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1 Einleitung 
 
1 Einleitung 
 
 
1.1 Einführung 
 
Die Therapiemöglichkeiten nach Verlust von Zähnen haben sich durch die langfristige 
Erfolgssicherheit osseointegrierter Implantate grundlegend verändert. 
Die Implantologie ist daher aus der modernen  Zahnheilkunde nicht mehr wegzudenken. 
Durch die implantatgetragene und implantatunterstützte Rekonstruktion  des Kauorgans  ist 
die zahnärztliche Prothetik den Vorstellungen von einer funktionellen  und ästhetischen  
Restitutio  ad integrum recht nahe gekommen [Koeck, Wagner 2004]. 
Festsitzender, implantatgestützter Zahnersatz, wie die Versorgung mit Kronen und Brücken, 
ist in seiner Form und Größe den eigenen Zähnen nachempfunden und kann somit besser 
adaptiert werden als eine großzügig gestaltete herausnehmbare Versorgung [Van Waas1990]. 
Festsitzender Zahnersatz erzielt  bei den Patienten einen besseren Kaukomfort und ein 
gesteigertes Selbstbewusstsein, so dass sie zufriedener am Sozialleben teilnehmen können 
[Adell et al. 1981]. Die zunehmende Verbreitung der Implantologie als Therapiemethode  
ist auf hervorragende Langzeitergebnisse zurückzuführen. Nach einem Beobachtungszeitraum 
von 5 bis 10 Jahren konnte bei zahnlosen Patienten im Oberkiefer eine Implantaterfolgsrate 
von 81 % und im Unterkiefer von 91 % nachgewiesen werden. Im Oberkiefer waren noch 89 
% und im Unterkiefer 100 % der Suprakonstruktionen in Funktion [Adell et al. 1981]. Die 
Implantation im teilbezahnten Kiefer ist schwieriger als im zahnlosen Kiefer. Eine geringere 
Menge von Implantaten kommt zu Einsatz. Die Suprakonstruktionen werden dann sowohl 
von Implantaten, als auch von eigenen Zähnen getragen, und dadurch ergibt sich eine 
biomechanisch ungünstigere Situation [Ranger et al. 1998]. Bei der Versorgung von 67 
teilbezahnten Kiefern mit Implantatbrücken waren nach 5 Jahren noch 97,2 % der Implantate 
primär stabil und 100 % der Superkonstruktionen in Funktion [Jemt & Lenkholm 1993].  
 
Unter dentalen Implantaten versteht man in der Zahnmedizin alloplastische Materialien, 
die im Bereich der Schleimhaut-Periost-Decke bzw. des Kieferknochens eingebracht werden 
und so zur Befestigung von Zahnersatz dienen. Nach enossaler Implantation kommt es zu 
folgenden Gewebereaktionen, welche sich mit dem Ablauf der Frakturheilung im Knochen 
vergleichen lassen [Gross 1988]. Wird das Implantat im Wirtsknochen bindegewebig 
eingeschieden, so spricht man von Distanzosteogenese. Diese Distanzosteogenese kann im 
Sinne einer Abgrenzungsreaktion als biotolerant charakterisiert werden. Der direkte Kontakt 
zwischen Knochen und Implantat wird als Kontaktosteogenese bezeichnet. Diese wurde von 
Brånemark et al. [1969] erstmals als Osseointegration bezeichnet, und kann in ihrer 
Reaktionsform als bioinert eingestuft werden. Im „Glossary of Implantat Terms“ wird 
Osseointegration definiert als „ein auf mikroskopischer Ebene sichtbarer Kontakt zwischen 
normalen bzw. remodelliertem Knochen und der Implantatoberfläche ohne eine Interposition 
von Bindegewebe“ [Whicker 1990]. Bioaktive Materialien wie Biogläser, Kalziumphosphate 
oder Hydroxylapatit, ermöglichen sogar eine chemische Verbindung zwischen der 
Implantatoberfläche und Knochen, was als Verbundosteogenese bezeichnet wird  
[Donath  und Kirsch 1986]. Diese Biointegration kann als Sonderform der Osseointegration 
angesehen werden und zeigen einen schnelleren und zunächst dichteren Aufbau der Knochen- 
Implantat - Kontaktzone durch ihre Implantatbeschichtung [Watzek, Mailath-Pokorny 2000]. 
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1 Einleitung 
 
Faktoren, die eine initiale Osseointegration fördern, sind: 
 
 eine atraumatische chirurgische Präparation des Implantatbettes  
 eine exakte Passung des Implantates zur neu geformten Alveole  
 niedrige Umlaufzeiten der Implantatbohrer  
 ständige Bohrerkühlung 
 eine gute Qualität des umgebenden Knochengewebes 
 eine funktions – und belastungsfreie Einheilphase  von 3-6 Monaten (eine 
Verkürzung durch modifizierte Implantate und Techniken wird intensiv angestrebt) 
 eine gleichmäßige Implantatbelastung in der Funktionsphase 
            [Watzek, Mailath-Pokorny 2000]. 
  
Der Langzeiterfolg der inserierten Implantate wird beeinflusst von Qualität und Quantität des 
Knochens [Jemt & Lenkholm 1993]. Im Vergleich zum Unterkiefer verfügt der Oberkiefer 
nur über eine dünne kortikale Knochenschicht, eine geringere Dichte der Spongiosa und 
große Markräume [Jemt & Lenkholm 1993]. Die Knochendichte nimmt kontinuierlich vom 
anterioren Anteil der Mandibel, zum posterioren Anteil der Mandibel, zum anterioren Anteil 
der Maxilla und schließlich zum posterioren Anteil der Maxilla ab. Dies erhärtet die 
Beobachtung von Misch [1990], welcher dem posterioren Anteil der Maxilla die  Kategorie 
D4 in seiner Klassifikation der Knochendichte im Kieferbereich zuordnet: 
 
 D1 dichte Kompakta  
 D2 dichte poröse, einmaschige Spongiosa  
 D3 dünne poröse Kompakta weitmaschige Spongiosa  
 D4 weitmaschige Spongiosa  
 
 
Durch die geringe Dichte des Knochens im Oberkiefer besteht nur an wenigen Stellen ein 
direkter Kontakt zwischen ortständigem Knochen und dem inserierten Implantat. Der Mangel 
an dichtem, kompaktem Knochen korreliert signifikant mit einer verminderten 
Implantatstabilität [Spiekermann 1994]. Die Alveolarkammatrophie nach Zahnverlust stellt 
ein weiteres Problem für die Implantation dar. Man unterscheidet: 
 
 Die senile Osteoporose (physiologische Altersinvolation) der Kieferareale, die mit 
der üblichen Altersatrophie des restlichen Skeletts vergleichbar ist. 
 Übertroffen wird diese qualitativ wie auch quantitativ durch die pathologische 
Atrophie nach Zahnverlust [Watzek, Mailath-Pokorny 2000]. 
 
Je länger der Kiefer  zahnlos ist, also je länger er nicht physiologisch belastet wurde, desto 
größer ist die Resorption, die eine Verringerung der Trabekel verursacht [Misch 1990]. Die 
Resorption des Alveolarknochens wird nach Zahnverlust durch das Fehlen der 
Vaskularisation und der muskulären Stimulation  beschleunigt [Misch et al.1992a]. 
Die präprothetische Verbesserung des Knochenlagers hat nur dort eine Indikation wo ein 
Knochendefizit vorliegt, welches keiner Selbstregeneration unterliegt. 
Das Einwachsen des schnell wachsenden Granulationsgewebes aus dem umgebenden 
Weichgewebe, welches einer knöchernen Konsolidierung entgegentritt, kann durch Auffüllen 
der Knochendefekte mit Knochenersatzmaterialien verhindert  werden. 
Gleichzeitig wirkt das implantierte Biomaterial als Leitgerüst zur Bildung von Knochen 
[Röser et al. 1997]. 
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Wir unterscheiden nach der Herkunft von Transplantaten und Knochenersatzmaterialien: 
 
 autogenes (autologes ) Material: vom selben Individuum 
 allogenes (homologes) Material: von einem Individuum  der gleichen Spezies  
 xenogenes (heterologes) Material: von einer anderen Spezies  
 alloplastisches Material synthetischen oder natürlichen Ursprungs  in Form von 
Kalziumphosphatkeramiken und bioaktiven Gläsern. 
 
Zu den Augmentationsprinzipien gehören die Begriffe der Osteokonduktion und 
Osteoinduktion. Unter Osteoinduktion versteht man die Bildung von neuem Knochen- 
gewebe, ausgelöst durch besondere Eigenschaften des implantierten Materials. 
Osteokonduktion bedeutet, dass das transplantierte Material als Leitschiene für den neu 
entstehenden Knochen wirkt [Watzek, Mailath-Pokorny 2000]. 
Heute werden allogene, xenogene  und alloplastische Knochenersatzmaterialien in der  
Zahnmedizin routinemäßig eingesetzt [Yildirim et al. 2000a]. 
Leider konnten bei den verwendeten Knochenersatzmaterialien die osteoinduktiven 
Eigenschaften klinisch noch nicht nachgewiesen werden. Die Knochenersatzmaterialien 
wirken als Leitschiene für den neugebildeten Knochen, sind dagegen nicht in der Lage, 
undifferenzierte Mesenchymzellen zu Osteoblasten zu differenzieren  und damit die Knochen- 
neubildung einzuleiten. Aus diesem Grund kombiniert man die osteokonduktiven 
Eigenschaften des Ersatzmaterials mit osteoinduktiven Substanzen, wie Platelet rich Plasma 
(PRP). Das PRP soll die generelle Wundheilung und die Knochenneubildung im Augmentat   
beschleunigen und quantitativ verbessern [Marx 1999]. 
 
Neben dem Einsatz von z.B. PRP in Kombination mit xenogenem Knochenersatzmaterial 
wird nach wie vor autogener Knochen verwendet.  
Aufgrund seiner osteokonduktiven und osteoinduktiven Eigenschaften sowie der sehr hohen 
klinischen Erfolgsquote ist autogener Knochen das Mittel der Wahl [Boyne1980]. Autogene 
Knochentransplantate sind allen Ersatzmaterialien in ihrer biologischen  und mechanischen 
Wertigkeit überlegen [Reuther  1991]. Nachteil der Nutzung autogenen Knochens ist der 
notwendige Zweiteingriff zur Knochengewinnung und die damit verbundene 
Entnahmemorbidität, welche sich auch wirtschaftlich in der mehrtägigen Arbeitsunfähigkeit 
des Patienten niederschlägt [Ahlmann et al. 2002].  
Alternativ zur Entnahme von autogenem Knochen bietet sich die Methode des „Tissue 
Engineering“  an, welche die Möglichkeit bietet Eigenknochen zu züchten. 
Knochendefekte können so optimal rekonstruiert werden und  mit lebenden, autologen 
Knochenzellen aufgefüllt werden, um so am Ende der Therapie einen fremdmaterialfreien 
Zellverband zu haben [Vögel et al. 2001]. Seit Mai 2001 wird diese Technik auch im 
klinischen Bereich zur Augemtation im Oberkieferseitenzahnbereich genutzt [Schmelzeisen 
2003]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 7
1Einleitung 
 
1.2 Zielsetzung 
 
In der oralen Implantologie benötigt man zur Insertion von Implantaten ein ausreichendes 
Knochenangebot. In den bisherigen Studien konnte kein adäquates Knochenersatzmaterial 
gefunden werden, das allen Anforderungen zur Regeneration von knöchernen Defekten  
gerecht wird, so dass die Entnahme und Insertion von autogenem Knochen nach wie vor das 
Mittel der Wahl in der oralen Implantologie zur Durchführung von augmentativen 
Maßnahmen ist.  
Die Fähigkeit, die undifferenzierten Mesenchymzellen zu Osteoblasten zu differenzieren, also 
die osteoinduktiven Eigenschaften, fehlen den Knochensubstituten. Eine mögliche 
Kompensation dieses Odiums, stellt die Zugabe osteoinduktiver Substanzen, z.B. von autolog 
gewonnenem  Platelet rich Plasma  oder autologem Knochen dar. 
Der Einsatz von Platelet rich Plasma scheint sehr vielversprechend, ist aber wissenschaftlich  
nicht eindeutig belegt.  
 
Ein anderer Ansatz, die Problemstellung zu lösen, ist das Tissue Engineering. Hierbei wird 
aus autogenem Periost und damit aus wenigen patienteneigenen Zellen neues Gewebe 
erschaffen. Die moderne Gewebezüchtung vermeidet einen zweit Eingriff und verfolgt durch 
die Züchtung von autologem Gewebe das Konzept des autogenem Knochens. 
Dieser Ansatz ist ebenso sehr vielversprechend, ist aber in seinem  wissenschaftlich Spektrum 
noch nicht eindeutig belegt. 
 
In der vorliegenden Studie sollen folgende Ziele verfolgt und folgende Fragen beantwortet 
werden: 
 
1. Histologische Beurteilung der knöchernen Integration und Resorption der Bio-Oss®  
bzw. der BioSeed®-Orale Bone Partikel. 
 
2. Histomorphometrische und histologische  Auswertung entnommener Biopsien  aus 
dem  Augmentationsbereich  zur Einschätzung des Osseointegrationsgrades der 
verwendeten Materialien. 
 
3. Beobachtung des Einflusses des Alters, der Augmentateinheilzeit und des 
präoperativem Knochenangebotes auf die Implantatintegration. 
 
4. Die osteoinduktive Wirkung von PRP bei klinischer Anwendung. 
 
5. Die osteoinduktive und osteogenetische  Wirkung von autogenem Knochen  
  
6. Bietet  BioSeed®-Orale Bone eine adäquate Alternative zum bisherigen Goldstandard, 
dem autogenen Knochen ? 
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2 Grundlagen 
 
 
2.1 Der Sinuslift 
 
Die Voraussetzung für die primärstabile Insertion eines Implantates und die erfolgreiche 
Osseointegration ist ein mindestens 0,5-1 mm dicker, intakter, ortsständiger Knochen um das 
Implantat [Watzek, Mailath-Pokorny 2000]. In Nachuntersuchungen hat sich gezeigt, dass 
Implantate mit einer Länge von weniger als 10 mm eine deutlich ungünstigere 
Langzeitprognose aufweisen [Watzek, Mailath-Pokorny 2000]. Ist es aufgrund des 
mangelnden Knochenangebotes oder  der zu berücksichtigenden benachbarten anatomischen 
Strukturen  nicht möglich ein Implantat zu setzen, so gibt es verschiedene Möglichkeiten dies 
zu kompensieren: 
 
 Augmentation 
 Bone - Splitting 
 Nervtransposition 
 Knochenkondensation  
 Weichgewebetransplantation 
 
 
2.1.1 Augmentation 
  
Das Knochenangebot des Processus alveolaris  maxillae  wird durch die voranschreitende 
vertikale und horizontale Atrophie nach Zahnverlust deutlich reduziert [Strietzel  2002]. Es 
kommt zu einer Atrophie in zentripetaler Richtung, die in der ersten Phase zu einer 
Verschmälerung des Alveolarfortsatzes insbesondere im Frontzahngebiet  führt. Im 
fortgeschrittenen Stadium kommt es zu abgerundeten Alveolarfortsätzen im 
Seitenzahnbereich [Strietzel 2002]. Die Knochenqualität zeigt einen hohen Spongiosaanteil, 
der umgeben wird von einer mäßig dicken Kortikalisschicht [Strietzel 2002]. Der spongiöse 
Charakter tritt im Rahmen der Atrophie in den Vordergrund, so dass eine  primärstabile 
Implantatinsertion sehr schwierig ist [Strietzel 2002]. Durch spezifische chirurgisch–
augmentative Verfahren kann das Knochenangebot verbessert werden. 
Man unterscheidet : 
 
 Lokale laterale und vertikale Augmentation 
 Onlay-artige Augmentation (externe Augmentation) 
 Inlay-artige Augmentation (interne Augmentation oder Sinusbodenelevation) 
 
 
Lokale laterale und vertikale Augmentation  
 
Kleinere Defekte im Alveolarfortsatz können mit augmentativen Verfahren aufgebaut werden, 
was membranunterstützt oder membranlos erfolgt. Die Augmentation kann einzeitig (mit 
gleichzeitiger Implantation) oder zweizeitig  (separate, versetzter Implantation) erfolgen. Es 
werden hierfür zumeist autogene  kortikospongiöse Blöcke transplantiert, die entweder 
intraoral vom Kinnbereich, der retromolaren Region, dem Tuberbereich oder dem 
Beckenkamm entnommen werden. Die kortikospongiösen Blöcke werden angepasst und mit 
Mikroschrauben auf der Unterlage fixiert [Watzek, Mailath-Pokorny 2000]. 
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Onlay-artige Augmentation 
 
Bei fehlender Knochensubstanz im Bereich des Alveolarfortsatzes mit gleichzeitigem  Verlust 
des interokklusalen Abstands kommen externe Augmentationsverfahren zum Einsatz. 
Auch hier unterscheidet man  einzeitige von zweizeitigen Verfahren. Im letzteren Fall wird 
das Transplantat mit Osteosyntheseplatten oder Schrauben auf der Unterlage oder als 
Interponat fixiert. Bei völliger Zahnlosigkeit wird ein Beckenkammtransplantat U-förmig 
zugeschnitten und als monokortikaler Block  auf den ortsständigen Knochen mittels 
Osteosynthese fixiert. Es wird bei vorangegangener Le Fort-I-Osteotomie  auch als Interponat 
eingelagert. Bei einen einzeitigen Vorgehen werden nur Schraubenimplantate  verwendet. 
 
Sinusbodenelevation  
 
Dieses chirurgische Verfahren der Kieferhöhlenbodenaugmentation hat das Ziel, die alveoläre 
Knochenhöhe durch Bildung von  neuem Knochen im unteren Abschnitt des Sinus maxillaris 
zu erhöhen und so eine anschließende prothetische Versorgung zu ermöglichen  
[Schlegel, Neukam 2002].  
Man unterscheidet die: 
 
 Perkrestale Sinusbodenelevation 
 Laterale Antrostomie (Laterale Zugang zur Kieferhöhle) 
 
Bei der Perkrestalen Sinusbodenelevation erfolgt beim Zugang über den Alveolarkamm  die 
Präparation des Implantatbettes mit Osteotomen. Die Osteotome werden nach Anlegen des 
Bohrloches nach kranial geklopft mit dem ortsständigen Knochen. 
So wird die  Kieferhöhlenschleimhaut ohne Perforation in das Antrum Highmori bewegt 
[Watzek, Mailath-Pokorny 2000]. Bei diesem minimalinvasivem Eingriff kann nach 
Präparation des Implantatbettes auch unter endoskopischer Sichtkontrolle die 
Kieferhöhlenschleimhaut  angehoben werden [Schlegel, Neukam 2002]. Im Anschluss daran 
wird der autogene Knochen oder das Knochenersatzmaterial in die Kieferhöhle eingebracht. 
Auf diese Weise ist es möglich das Knochenangebot beträchtlich zu erhöhen. Bei 
Implantationen wird eine ausreichende Primärstabilität  angestrebt, was einen 
Mindestknochenrest von etwa 6 mm fordert  [Watzek, Mailath-Pokorny 2000]. 
 
                                                                                                                                                     
                                                                                                                           
                                                                                                                                                                       
 
Abbildung 1: Perkrestale Sinusbodenelevation mittels im Durchmesser zunehmender   
                       Osteotome  
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Das Verfahren der Sinusbodenelevation durch einen lateralen Zugang erfreut sich heutzutage 
den Implantationen im Oberkiefer mit geringem 
dens 
er Kieferhöhle angelegt. Die kraniale Osteotomielinie wird circa 7-8mm höher angelegt  
Watzek, Mailath- Pokorny 2000].  
is 
bezeichnet wird [Watzek, Mailath-Pokorny 2000]. Der neu geschaffene Hohlraum wird mit 
eigenem Knochen, Knochenersatzmaterial oder einem Gemisch aus beidem aufgefüllt. 
 
 
einer besonderen Beliebtheit bei 
Knochenangebot. Es wurde unter der Bezeichnung „Sinusbodenelevation" 1980 als erstes von 
Boyne und James, 1986 von Tatum und 1988 von Wood und Moor in modifizierter Form 
vorgestellt. Bei dieser Technik wird von bukkal ein Knochendeckel  im Bereich der fazialen 
Kieferhöhlenwand präpariert. Die kaudale Osteotomielinie  wird knapp oberhalb des Bo
d
[
Im Anschluss wird die Schneidersche Membran ohne Perforation  vom Recessus alveolar
abgelöst und der Knochendeckel nach kranial geschlagen, was als Fensterrotationstechnik 
                                                                                                                                              
                                                                                                                   
                                                                                                                                                      
 
Abbildung 2: Sinusbodenelevation mit Zugang über ein laterales Knochenfenster. 
                      a Angelegte horizontale Osteotomielinien. 
                      b Abgelöste Sinusschleimhaut, nach innen geschlagener Knochendeckel,    
                      vom Implantat abgestüzt. 
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Dieser Zugang zur Kieferhöhle, auch als modifizierter Caldwell-Luc Zugang beschrieben, 
findet bei der Eröffnung der Kieferhöhle Anwendung [Reinert, Machtens 2002]. Es werden 
jedoch in der Literatur zusätzlich zu diesem hohen Zugang noch zwei weitere Zugänge 
beschrieben. Einmal spricht man von einem mittmaxillären Zugang zwischen der Ebene des 
Alveolarkamms und des zygomatischen Pfeilers [Zitzmann et al. 1998] und ein anderes Mal 
von einer tiefen Eröffnung der Kieferhöhle auf der anatomischen Oberfläche der Maxilla, in 
Höhe des Alveolarkamms [Zitmann et al. 1998]. Smiler [1998] beschreibt beim lateralen 
Zugang zur Kieferhöhle drei verschiedene Vorgehensweisen zur Handhabung des facialen 
Kieferhöhlendeckels. Bei einer ausreichenden Höhe der facialen Kieferhöhlenwand 
empfiehlt er die „gelenkige Osteotomie", welche durch eine Schwächung des kranialen 
Anteils des Knochendeckels und einer anschließenden Grünholzfraktur in medio-kranialer 
Richtung gekennzeichnet ist („Pendeltürtechnik"). Durch die Bildung eines vollständig 
abgetrennten Knochendeckels ist es laut Smiler möglich, bei einer unzureichenden Höhe der 
 ausreichend hohen Raum 
tion 
ei einer Höhe des Restknochen von 4-6 mm können Sinusbodenelevation  und Implantation  
 Regelfall simultan erfolgen [Watzek, Mailath-Pokorny 2000]. 
igen Knochen  muss die interne Augmentation ohne Implantation 
 zweizeitigen Verfahren beträgt die Wartezeit bis zur 
 einer geschützten Kreissäge 
n ein Implantat 
ingebracht werden kann. Der verbleibende Defekt kann mit einer Membran abgedeckt 
erden (GBR-Technik) [Watzek, Mailath - Pokorny 2000]. 
ie Technik des Bone-Splitting, welche vorwiegend bei verringertem bukko - lingualen 
urchmesser des Alveolarfortsatzes im Unterkiefer zum Einsatz kommt, ist als Alternative 
ur lateralen Augmentation zu sehen. Bei sehr kompaktem Knochen kann es zum Weg-
prengen einer Knochenlamelle kommen [Watzek, Mailath - Pokorny 2000]. 
facialen Kieferhöhlenwand den Deckel über die kraniale Begrenzung des Fensters hinaus 
nach kranial zu elevieren („elevierende Osteotomie"), um einen
für das Augmentationsmaterial zu schaffen. Eine weitere Möglichkeit sieht Smiler in der 
„kompletten Osteotomie", bei welcher nach Entfernung des Knochendeckels die 
Schneidersche Membran eleviert und durch das Augmentationsmaterial in seiner Posi
gehalten wird. 
B
im
Bei geringem ortsständ
durchgeführt werden. Bei diesem
Implantation in Abhängigkeit  des verwendeten Füllmaterials zwischen 4 und 8 Monaten 
[Watzek, Mailath-Pokorny 2000]. 
 
 
2.1.2 Bone -Splitting 
 
Ziel dieses Verfahrens ist es, den Alveolarfortsatz durch eine Längsspaltung so zu 
verbreitern, dass ein Implantat inseriert werden kann. 
Beim Bone-Splitting wird mit einer schmalen Stichsäge,
oder schmalen Drillbohrern und Meißeln der Alveolarfortsatz der Länge nach gespalten. 
Anschließend wird mit Osteotomen sukzessiv die bukkale von der lingualen Lamelle 
getrennt und aufgedehnt [Watzek, Mailath - Pokorny 2000]. Durch Anlegen von 
Mikrofrakturen lässt sich der Alveolarknochen so verbreitern, dass dan
e
w
D
D
z
s
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2.1.3 Nervtransposition 
 
Bei höhergradigen Atrophien im Bereich des Unterkieferseitenzahnbereiches stellt der 
N. alveolaris inferior oft ein Implantationshindernis dar. Etwa im Bereich des ersten 
Molaren kreuzt der Nerv die Mitte des Unterkiefers. Der Unterkieferkörper wird in 
vertikaler Richtung durch den Kanal in zwei Teile geteilt, wobei der oberhalb des Nervs 
liegende Knochenanteil je nach Atrophiegrad unterschiedlich hoch ist. Bei extremer 
Atrophie kann sogar das Dach des Kanals fehlen und der N. alveolaris inferior 
submukös verlaufen [Watzek, Mailath-Pokorny 2000]. Zur vollen Nutzung des 
Knochenangebots wird das  Nerv - Gefäß - Bündel aus dem Kanal verlagert, was als 
Nervtranspostion bezeichnet wird. Beim operativen Vorgehen wird von bukkal  ein 
nochenfenster angelegt, der N. alveolaris inferior vorsichtig dargestellt und nach 
teral gezogen. Die Darstellung des Nervs kann entweder distal des Foramen mentale 
ehung des Foramen. Nach Bukkalverlagerung des Nervs kann 
plantatinsertion auch das Knochenangebot kaudal des Nervs genutzt werden. Im 
technik nach Summers 
 D3 - oder D4 - Knochen an, um die Knochenqualität 
ugunsten  einer sicheren primärstabilen Implantatinsertion in verdichtetem Knochen zu 
m 
ng
egt im Oberkiefer bei 5-6 Monaten [Strietzel 2002]. 
K
la
beginnen oder unter Einbezi
zur Im
Anschluss an die Implantation wird der Nerv rückverlagert und eventuell der Knochende-
ckel reponiert [Watzek,Mailath- Pokorny 2000].  
 
 
2.1.4 Knochenkondensation 
 
Bei schlechter Knochenqualität, das heißt bei einem verminderten  Anteil an kortikalem 
Knochen und mangelnder Dichte der Spongiosa, kann der Implantaterfolg gefährdet 
sein. Bei weitmaschigen Spongiosabälkchen und Kompartimenten  besteht wenig 
direkter Implantat-Knochen-Kontakt, so dass einwirkende Kräfte auf eine kleinere 
Knochenfläche verteilt werden. Der Anteil des kortikalen Knochens und das trabekuläre 
Volumen bestimmen den Grad der Primärstabilität [Watzek, Mailath-Pokorny 2000]. Der 
Einsatz der nonablativen knochenkondensierenden Osteotom
[1994] bietet  sich insbesondere im
z
verändern [Strietzel 2002]. Hierbei werden mit zunehmenden Durchmesser bis zu
Erreichen des gewünschten Implantatbettdurchmessers Osteotome  eingebracht und 
erdichten so die Spo iosa nach lateral [Streitzel 2002]. Die unbelastete Einheilungsphase v
li
 
 
                                                                                                                                                   
                                                                                                   
 
 
Abbildung 3: Knochenkondensation durch die Osteotomtechnik. Osteotome werden mit   
                         zunehmendem Durchmesser bis zum Erreichen des gewünschten   
                         Implantatbettdurchmessers eingebracht und verdichten so die Spongiosa        
                         nach lateral 
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2.1.5 Weichgewebetransplantation                                                                                                                   
leinere Defekte, vorwiegend im sichtbaren Bereich der Oberkieferfrontzahnregion, können 
m Körper unterscheidet man eine Facies nasalis, Facies orbitalis, Facies 
ossa infratemporalis weisend) und eine Facies anterior 
er processus frontalis  verbindet sich vorne mit dem Nasenbein, hinten mit dem 
gen. Der bogenförmige Verlauf des Processus alveolaris führt 
ur Bezeichnung Arcus alveolaris, der die Zähne aufnimmt. Der Processus Palatinus 
ildet die vorderen zwei Drittel des harten Gaumens und gleichzeitig  den Boden der 
nd Funktion im Bereich des Mittelgesichts [Waldeyer, A.; Mayet, A.1993].   
apitel wird die Kieferhöhle behandelt, da eine vollständige Kenntnis über den 
 die Funktion der Kieferhöhle eine Vorraussetzung für eine erfolgreiche 
K
mit Bindegewebstransplantaten unterlegt werden. So lässt sich die Gingivakontur der 
korrespondierenden Region angleichen. Als idealer Zeitpunkt gelten 6-8 Wochen vor einer 
geplanten Implantatfreilegung. Das Bindegewebe wird vorzugsweise vom Gaumen 
entnommen und über zwei kleine vertikale Hilfsinzisionen mit einer Steppnaht submukös 
fixiert. Da die Volumenkonstanz dieser freien Bindegewebstransplantate schlecht ist, muss 
eine Überkorrektur erfolgen, um zu befriedigenden ästhetischen Ergebnissen zu kommen 
[Watzek, Mailath-Pokorny 2000]. 
 
 
2.2 Der Oberkiefer  
 
Die Maxilla gehört zu den Gesichtsknochen, trägt die Oberkieferzähne und ist an der 
Begrenzung der Nasenhöhle, der Augenhöhle und der Mundhöhle beteiligt. Der Corpus  
maxillae hat vier Fortsätze. Die Maxilla besteht aus einem hohlen Körper, Corpus, und  
vier Fortsätzen, dem Stirnfortsatz, Processus frontalis, dem Gaumenfortsatz, Processus 
palatinus, dem zahntragenden Processus alveolaris und dem Jochbeinfortsatz, Processus 
zygomaticus [Waldeyer, A.; Mayet , A. 1993]. Der Corpus maxillae bildet die größte der 
Nasennebenhöhlen [Schiebler, Schmidt1997]. Dies erklärt auch die Pneumatisation der 
Maxilla. Der Sinus maxillaris füllt den Corpus maxillae fast vollständig aus und 
verursacht so sehr dünne Knochenwände [Moll 1997]. 
A
infratemporalis (zur F
(Gesichtssfläche).  
D
Tränenbein und oben mit der Pars nasalis  des Os Frontales. Zusammen mit dem Os 
Zygomaticum und dem Processus zygomaticus ossis temporalis bildet der Processus 
zygomaticus den Jochbo
z
b
Nasenhöhle.  Der knöcherne Aufbau der Maxilla verdeutlicht deren zentrale Stellung 
u
 
 
2.3 Die Kieferhöhle   
 
In diesem K
ufbau undA
Sinusbodenelevation ist. 
 
 
 2.3.1 Entwicklungsgeschichte der Nebenhöhle  
 
Die Entwicklung der  Kieferhöhle beginnt etwa in der zehnten Fetalwoche mit der lateralen 
Aussprossung des Epithels in den primitiven mittleren Nasengang, zeitgleich mit ähnlichen 
Entwicklungen im Bereich von Siebbeinzellen, Stirnhöhle und Keilbeinhöhle.  
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In diesem Zeitraum ist die Nasenhöhlenanlage von einer knorpeligen Nasenkapsel umgeben, 
ie die Grundlage für das Nasenseptum, die Nasenmuscheln und den Processus ucinatus des 
taussackung der Kieferhöhle nach 
teral und dorsal geschieht im Einklang mit der Resorption der Nasenkapsel und der später 
 
der Regio respiratoria in die Markraüme kommt es zur  
sengroß. Einen Vergrößerungsschub 
mit sekundären 
  (fazialen) Wand 
arbuchten) den Kieferhöhlenboden. Durch eine Knochenlamelle von der Kieferhöhle  
etrennt wölben sich die Wurzeln der Backenzähne in die Kieferhöhle vor.  
ie posteriore Wand welche den Tuber maxillaris entspricht, grenzt an die Fossa 
terygopalatina, die den venösen Plexus pterygoideus und die Arteria maxillaris enthält 
Boenninghaus, Lenarz 2001]. Die arterielle Versorgung erfolg über die Arteria 
phenopalatina, die in der Fossa pterygopalatina, aus der Arteria maxillaris entspringt und 
urch das Foramen sphenopalatinum in die Nasenhöhle gelangt. Dort verzweigt sie sich 
ehrfach und versorgt mit den oberen drei Ästen das Antrum Highmori. 
facialis, Vena ophthalmica, den Plexus 
 und Plexus pharyngeus. Die sensible Innervation der Kieferhöhle geschieht 
s maxillaris [Waldeyer, A.; Mayet. A 
 
 
d
späteren Siebbeins bildet. Das Wachstum der Schleimhau
la
gebildeten Knochenstruktur [Reinert, Machtens 2002]. Durch das Eindringen von
mehrreihigem Zylinderepithel 
Pneumatisierung der entsprechenden Gesichtsknochen [Moll 1997].  
Zum Zeitpunkt der Geburt ist die Kieferhöhle etwa erb
erhält die Kieferhöhle durch den Durchbruch der Milchzähne [Reinert, Machtens 2002]. Mit 
dem Durchbruch der zweiten Dentition im Erwachsenenalter ist die Entwicklung der 
Kieferhöhle abgeschlossen [Schiebler, Schmidt 1997]. 
 
 
2.3.2 Anatomische Grundlagen des Antrum Highmori 
 
Die Kieferhöhle hat die Form einer vierseitigen Pyramide, deren Basis die mediale  Wand ist 
[Boenninghaus, Lenarz 2001]. 
Der Oberkieferköper wird ganz ausgefüllt durch das Antrum Highmori, was in seiner Form 
und Größe stark variiert [Waldeyer, A ;Mayet. A 1993]. 
Die mediale (nasale ) Wand ist die Basis der Kieferhöhle. Sie ist die laterale Wand der 
Nasenhaupthöhle und ist im oberen Abschnitten bindegewebig (Fontanelle 
Ostium). Das Antrum Highmori mündet in das trichterförmige Infundibulum ethmoidale, das 
am Hiatus maxillaris endet, der wiederum mit dem Meatus nasi medius  (mittleren 
Nasengang) in Verbindung steht. Über das Infundibulum und den Hiatus semilunaris des 
mittleren Nasengang fließt das Sekret in die Nase ab [Boenninghaus, Lenarz 2001].  
Die kraniale (orbitale) Wand entspricht dem Orbitaboden. Der Nervus infraorbitalis verläuft 
in der Wand teilweise ohne knöcherne Abdeckung. Auf der anterioren
befindet sich im oberen Abschnitt das Foramen infraorbitale, durch welches der Nerv austritt.  
In der  lateralen Wand befinden sich arterielle Kanäle, welche die Endzweige der Arteria 
maxillaris enthalten. Die kaudale Wand bildet mit ihren Recessus alveolaris 
(Alveol
g
D
p
[
s
d
m
Der venöse Abfluss erfolgt über die Vena 
pterygoideus
durch den Nervus infraorbitalis, dem Endast des Nervu
993]. 1
 
 
 
 
 
 
 
 15
2 Grundlagen 
 
.3.3 Histologie der Nasennebenhöhlen Schleimhaut 
 Zilientragende zylindrische Flimmerzellen  
 zilienlose zylindrische Flimmerzellen  
uzierende Becherzellen  
 Basalzellen, die neue Epithelzellen generieren  
.3.4 Mikrobiologie  
ie Schleimhaut ist mit einer antimikrobiellen Substanz, wie Mucin, Lactoferrin und 
aut hat eine hohe immunologische 
ompetenz. Die prinzipielle Keimfreiheit des Antrum Highmori ist auf die Zilienaktivität des 
respiratorischen Epithel s Sinus 
maxillaris sorgt. Auch k ntzündliche 
Zellinfiltrate und Bakteri
ie Funktion der Nasennebenhöhle ist nicht vollständig geklärt. Als Luftgefüllte Räume sind 
bauweise des Schädels. Die Nasennebenhöhle 
ergrößert die Nasenhaupthöhle. Die Hauptaufgaben sind: 
 Erwärmung, Anfeuchtung und Reinigung der Atemluft 
 durch die Regio olfactoria die Geruchsempfindung  
 Resonanzorgan bei der Lautbildung 
Reinert, Machtens 2002]. Außerdem dient die Kieferhöhle als Schockabsorptionsorgan für 
 
2
 
Die respiratorische Schleimhaut der Nase und der Nasennebenhöhle geht fließend ohne eine 
darunter liegende Submukosa in das Periost über. Als Reaktion auf die Luftströmung erfolgt 
eine funktionelle Umwandlung der Schleimhaut, sodass gewisse Unterschiede in ihrem 
feingeweblichen Aufbau bestehen. Das Flimmerepithel gliedert sich in vier Zelltypen: 
 
 Schleim prod
 
Apikal der Epitheloberfläche befinden sich die Mikrovilli, welche die Oberfläche vergrößern. 
Unter den Zellen befindet sich ein Netz aus feinen Fibrillen, welches die Basalmembran 
bildet. Die Basalmembran trennt das Epithel von der Tunica propria, an welche sich das 
Periost anschließt. Im Vergleich zur Nasenschleimhaut besitzt die Kieferhöhlenschleimhaut 
weniger Zilien und ist deshalb möglicherweise weniger resistent gegenüber Infektionen 
[Reinert, Machtens 2002]. 
 
 
2
 
D
sekretorischen Antikörpern, beschichtet. So wird eine Kolonisation der Kieferhöhle  mit 
Mikroorganismen verhindert und der Sinus maxillaris kann als steriler Raum angesehen 
werden [Brandzaeg et al. 1996]. Die Kieferhöhlenschleimh
K
s zurück zuführen, welche für eine Selbstreinigung de
linisch unauffällige Kieferhöhlen können gelegentlich e
enbesatz aufweisen [Küttner 2002] 
 
 
2.3.5 Funktion der Nasennebenhöhlen   
 
D
sie wahrscheinlich das Resultat der Leicht
v
 
 
[
die Sinnesorgane und als thermisches Isolationsorgan für die Nervenzentren [Moll 1997]. 
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2.4 Knochengewebe   
mit den Muskeln und Gelenken den Bewegungsapparat und ist  
estandteil des Skeletts. Dieses Kapitel soll ein grundlegendes Verständnis für die 
anat , die Knochenarten, die Knochenentwicklung, die Knochenfunktion 
und Knochenphysiologie liefern. 
Diese Aspekte sind wichtig für die Beurteilung der Knochenersatzmaterialien beim Einsatz in 
 lange Knochen  

 
unters
Substantia Compacta und einem inneren schwammartigen Balkenwerk, der Substantia  
ischen 
hen Kompaktenschichten  eine schmale Spongiosa  fassen. 
Unter kurz ht man z.B. die Wirbelkörper, die eine dünne Kompakta und eine 
ausfüllende Spongiosa besitzen. Lange Knochen werden auch als Röhrenknochen bezeichnet 
nd sind typisch für die Extremitäten. Sie haben folgende Gliederung: 
 Metaphyse, die sich zwischen Epiphyse und Diaphyse befindet 
 
mgeben wird der Knochen von dazugehörigen Bindegewebschichten, und zwar dem 
                                     
 Periost  und  
 dem Endost 
as Periost bedeckt den Knochen von außen. Nur dort wo der Knochen dem Knorpel anliegt 
hlt, das Gefäße und Nerven zur Ernährung führende Bindegewebe. 
as Endost liegt der Substantia compacta  von der Innenseite an [Junqueira, Carneiro1996]. 
 
Knochen bildet zusammen  
B
omischen Strukturen
knöchernen Defekten. 
 
    
2.4.1 Einleitung 
 
Makroskopisch lassen sich: 
 
 platte Knochen  
 kurze Knochen  
cheiden. Der Knochen besteht grundsätzlich aus einer äußeren kompakten Schicht, die  
Spongiosa. Platte Knochen sind das Brustbein und viele Schädelknochen, welche zw
einer dünnen oberflächlic
en Knochen verste
u
 
 Epiphyse  (an den Knochenenden) 
 Diaphyse  (der Knochenschaft)  
U
  
 
D
fe
D
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2.4  
 
Knochengewebe ist ein spezialisiertes Bindegewebe, das in seiner Hauptsache aus der 
Kn t, einer kalziumreichen extrazellulären Substanz. Die organische 
omponente der Knochenmatrix wird von den Knochenzellen, den Osteoblasten, gebildet. 
werden sie zu Osteozyten. Außerdem finden wir im Knochen Osteoklasten, 
ielkernige Riesenzellen, die zum mononuklearen - phagozytose - system (MPS) gehören 
or, nämlich als  
n  
nig raues endoplasmatisches  
 bei Knochenbrüchen [Junqueira, Carneiro1996]. 
smatisches Reticulum. 
ort werden die Matrixproteine synthetisiert, im Golgi-Apparat modifiziert und verpackt und 
nschließend konstitutiv sezerniert. 
ie Synthesephase wird durch Hormone gesteuert (z.B. somatotropes Hormon). Osteoblasten 
ind  polarisierte Zellen, d.h. dort wo die Osteoblasten mit der Knochenmatrix in Kontakt 
tehen findet die Freisetzung von Matrixproteinen statt. 
Nicht verkalkte Matrix wird Osteoid genannt. Dieser Prozess, die Apposition, wird durch
nachfolgende Einlagerung von Kalziumphosphat in die produzierte Matrix abgeschlossen. 
Durch die Ablagerung von Kalziumphosphat auf den Kollagenfibrillen wird der Prozess der
eingeleitet. Bei der Verkalkung eingeschlossene Osteoblasten werden zu 
steozyten [Junqueira, Carneiro 2004]. 
 
 
 
.2 Die Knochenzellen 
ochenmatrix besteh
K
Verkalken diese, 
v
[Junqueira, Carneiro 2004]. 
Knochenzellen liegen also in verschiedenen Formen v
 
 Vorläuferzellen, 
 Osteoblasten, 
 Osteozyten und  
 Osteoklasten. 
  
Vorläuferzelle
 
Mesenchymaler Herkunft sind Vorläuferzellen. Sie sind sehr proliferationsfreudig und 
während des ganzen Lebens im Knochen vorhanden. 
Die Vorläuferzellen sind in der Nähe von äußeren und inneren Knochenoberflächen sowie in 
den Haverschen Kanälen zu lokalisieren. 
Die undifferenzierten Zellen sind spindelförmig  und besitzen we
Reticulum. Zudem ist der Golgi-Komplex spärlich entwickelt. Aktivitäten zeigen sie 
während des Knochenwachstum und
 
Osteoblasten 
 
Diese Zellen  sezernieren und synthetisieren die organische Komponente der Knochenmatrix. 
Das sind Kollagen 1, Proteoglykane  und Glykoproteine. 
Osteoblasten sind an der Oberfläche der Knochenbälkchen lokalisiert, wo sie im aktiven 
Zustand kubisch bis hochprismatisch sind. In der Synthesephase verfügen die Osteoblasten 
über ein stark entwickeltes raues endopla
D
a
D
s
s
 
 
Verkalkung 
O
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Osteozyten 
 
Die nun aus den Osteoblasten entstandenen Osteozyten werden unter funktionellen 
Gesichtspunkten in 
 
 osteoblastische Osteozyten  
 osteolytische Osteozyten 
 
unterschieden. Osteozyten befinden sich im verkalkten Knochen in Lakunen und strecken ihre 
lopodienartigen Fortsätze in die Kanalikuli. Die Fortsätze der einzelnen Osteozyten stehen 
nctions in Verbindung, wodurch ein Stoffaustausch von Metaboliten und 
ignalstoffen ermöglicht wird. Ein Stoffaustausch findet auch zwischen den Blutgefäßen, der 
 
ort wo Knochen abgebaut wird, liegen  Osteoklasten in Einbuchtungen der Grundsubstanz, 
en Howship-Lakunen. Diese vielkernigen Riesenzellen, die zum Mononuklearen 
ehören, womit sich ihre Vorläuferzellen aus Monozyten des 
nochenmarks ableiten, stehen im aktivem Zustand mit der Knochenmatrix in Kontakt. Die 
te angeordnet 
ind, welche die Resorptionslakune abdichten. Osteoklasten besitzen hier eine Oberfläche 
die als „ruffled border“ bezeichnet wird, in der sich eine V-ATPase befindet. Diese 
Pro itig werden lysosomale  Enzyme 
sezerniert,  wodurch der Knochenabbau weiter voran getrieben wird [Junqueira , Carneiro 
004]. 
zu 25% aus organischen Verbindungen und  
 etwa zu 25% aus Hydrationswasser. 
0 % der Grundsubstanz besteht aus Phosphat und 35 % aus Kalzium. Der Rest verteilt sich 
, Nitrat, Magnesium, Fluor und Spurenelement. 
öntgenkristallographische Untersuchungen zeigen, dass Knochen in Form von 
 
hexagonale Kalziumphosphatverbindungen, die ein Raumgitter darstellen.    
fi
über Gap Ju
S
Matrix und den Osteozyten über den Interzellularraum statt. Die Osteozyten reagieren auf
mechanische Beanspruchung des Knochens und halten die extrazelluläre  Matrix aufrecht. Die 
osteoblastischen Osteozyten habe die Fähigkeit, Kalziumphosphat in ihrem Zytoplasma zu 
konzentrieren, welche später zum Aufbau der interzellulären Hartsubstanz verwendet wird. 
Osteolytische Osteozyten befinden sich in den tiefen Lagen der Knochenhartsubstanz  und 
haben im Zytoplasma viele Lysosomen, durch welche Kalzium aus dem Knochen freigesetzt 
werden kann [Junqueira, Carneiro1996]. 
 
Osteoklasten 
 
D
d
Phagozytose-System g
K
Kontaktzone wird von einer Clear Zone umgeben, wo verstärk Mikrofilamen
s
tonenpumpe sorgt für ein saures Milieu. Gleichze
2
 
 
2.4.3 Knochenmatrix 
 
Die Knochenmatrix, die auch als Interzellularsubtanz bezeichnet wird, besteht: 
 
 etwa zu 50% aus Mineralien 
 etwa 
 
Mineralien  
 
5
auf Zitrat, Karbonat
R
Apatitkristallen vorliegt, es überwiegt hierbei der Hydroxylapatit. Apatitkristalle sind
 19
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Die Kristalle liegen im Abstand von 60-70 nm längs der Kollagenfibrillen oder in ihnen. 
Der Kalziumbestand des Körpers, der 1-2 % des Köpergewichtes ausmacht, ist zu 99 % im 
Knochen deponiert [Junqueira, Carneiro1996]. 
 
Organische Verbindungen 
l 
u Knochenzellen. Die Verbindung von Kollagenfasern zu Hydroxylapatit bestimmt die Härte 
nd Festigkeit  des Knochens [Junqueira, Carneiro1996]. 
asser 
n der Oberfläche von Hydroxylapatit befindet sich eine Schicht aus Ionen und Wasser. 
Die durch die Hydratisierung der Hydroxylapatite entsteht, schafft die 
Voraussetzung für einen Ionenaustausch zwischen den Kristallen und der Umgebung, was 
z.B. bei der Mobilisierung von Kalzium im Knochen  wichtig ist [Junqueira, Carneiro 1996]. 
  
Der auch Geflechtknochen genannt, entsteht bei der Knochenentwicklung 
oder Bruchheilung, also der  Neubildung von Knochen. Charakteristisch ist, dass die feinen 
oder groben Bündel der Kollagen Fasern keine besondere Verlaufsrichtung haben. Der Gehalt 
 
Lamellen sind Knochenschichten, die charakterisiert werden durch Kollagen und Osteozyten. 
srichtung und der Steigungswinkel der Kollagenfasern ist wesentlich und 
nktionell bedeutungsvoll. Diese wechseln, d.h. die Kollagenfaserspiralen in 
ewebe gewellt. Die Osteozyten liegen in abgeflachten 
  
95 % des organischen Anteils besteht aus Kollagen. Den Rest der organischen Verbindungen 
machen unterschiedliche Proteine wie z.B. Osteonectin, Osteocalcin und Proteoglykane bzw. 
Glykosaminoglykane aus. Osteonectin hat eine Brückenfunktion bei der Verbindung vom 
Mineral zu Kollagen und Osteopontin, ein Sialoprotein, hat die Brückenfunktion vom Minera
z
u
 
W
 
A
ser Hydratmantel, der 
 
 
2.4.4 Knochenarten 
 
Wir unterscheiden histologisch 2 Arten von Knochengewebe: 
 
 Geflechtknochen  
 Lamellenknochen 
 primäre Knochen, 
an Mineral ist geringer als bei Lamellenknochen, im Gegensatz dazu steht der Gehalt von 
Osteozyten, der höher ist im Geflechtknochen. Geflechtknochen ist besonders fest gegen Zug 
und Biegung. An den platten Schädelknochen, den Alveolen der Zähne und Ansatzstellen von 
Sehnen findet man noch Geflechtknochen. Der sekundäre Knochen, der typisch für 
Erwachsen ist, ist gekennzeichnet durch: 
  
 Lamellen und  
 Knochenkanälchen  
Die Verlauf
fu
Nachbarlamellen verlaufen gegensinnig. Die Kollagenfibrillen verlaufen im Knochen immer 
gestreckt, nicht wie im anderen Bindeg
Knochenhöhlen, den Lacunae osseae, von denen radiäre Knochenkanälchen, die Canaliculi 
ossei, für die Osteozytenfortsätze ausgehen. Die Osteozyten liegen im Knochen in den 
Lamellen oder an deren Grenzen. 
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Bei der Anordnung der Lamellen unterscheidet man äußere und innere Generallamellen, 
Speziallamellen  und Schaltlamellen. 
Lamellen die den Knochen äußerlich wie innerlich umfassen nennt man äußere und innere 
n bezeichnet. 
rdnen. 3 bis 20 Lamellen hat ein 
e grundsubstanzreich, aber faserarm ist. 
ichnet. Sie gehören zu  ehemaligen, dann aber ab- bzw. umgebauten 
ei den Knochenkanälchen unterscheiden wir Canales perforantes, die Volkmann Kanäle und  
ie Havers-Kanäle oder auch Canales centrales genannt. 
die Knochensubstanz durchziehendes Kanalsystem, das nutritive 
ie  auch sensorische Funktion hat.  
nn 
anäle auf und stehen in Verbindung mit den Havers-Kanälen. In die Canales perforantes 
treten t und Endost ein [Junqueira, Carneiro1996]. 
 
um (Kambiumschicht) 
as Stratum fibrosum enthält Bündel von periostalen Kollagenfasern, die Sharpey-Fasern, 
elche in die Knochenmatrix eintreten und das Periost am Knochen verankern. 
as Stratum osteogenicum  ist zell-, nerven- und gefäßreich. Außer Fibroblasten, die in 
eiden Schichten vorkommen, sind dort auch Knochenvorläuferzellen zu finden. Diese 
ilungsfähigen Zellen, auch lining cells  genannt, werden zu Osteoblasten  und besitzen nur 
enig raues endoplasmatisches Retikulum und einen schwach ausgeprägten Golgi – Apparat. 
zellen spielen bei der Knochenreparatur und dem Knochenwachstum eine Rolle 
arneiro1996]. 
 
 
Generallamellen. Davon abzugrenzen sind Speziallamellen, Lamellae osteoni, die zu einem 
Lamellensystem gehören, welches man als Osteo
Osteone oder Havers – Systeme beinhalten einen Zentralkanal  (Havers - Kanal), um den sich 
konzentrisch Speziallamellen mit ihren Osteozyten ano
solches System. Eine  Abgrenzung der Osteone von ihrer Umgebung  geschieht  durch eine 
Kittsubstanz, die Linea cementalis, di
Lamellen, die zwischen den Osteonen liegen, werden als Schaltlamellen oder Lamellae 
interstitiales beze
Osteonen. 
Diese Bauweise, aus Lamellenbruchstücken wieder Knochen zu formen, wird in Anlehnung 
an die  Geologie auch Breccienbau bezeichnet. 
B
d
Havers Kanäle bilden ein 
w
Sie enthalten wie gesagt Nerven und Blutgefäße, sowie auch lockeres Bindegewebe und 
Vorläuferzellen. 
Senkrecht zu der äußeren und inneren Oberfläche des Knochens treten die Volkma
K
 Gefäße aus dem Perios
 
2.4.5 Periost und Endost 
 
Das Endost besteht aus abgeflachten Bindegewebszellen, welche die Oberfläche von 
Hohlräumen innerhalb des Knochens auskleiden. Es besteht aus einer Schicht von 
Vorläuferzellen, welche  die Knochenregeneration betreiben. Das Periost besteht aus dem: 
 
 Stratum fibrosum  
 Stratum osteogenic
 
D
w
D
b
te
w
Diese Stamm
[Junqueira, C
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2.4.6 Knochenentwicklung 
 
Man unterscheidet die: 
 
 Desmale  Ossifikation  
 Chondrale Ossifikation  
 
Desmale Ossifikation  
 
Die desmale Ossifikation ist die häufigste Knochenbildung. Durch eine Vermehrung von 
Mesenchymzellen des embryonalen Bindegewebes wird die Osteogenesis membranacea 
eingeleitet. Dabei kommt es zu einer starken Kapillarisierung. Innerhalb der Zellen entsteht 
rix, die sich vergrößert. Die Zellen vergrößern sich und werden zu 
steoblasten und beginnen mit der Osteoid- und Kollagensynthese. Mit einer leichten 
ie Mineralisierung dadurch dass Kalziumphosphatniederschläge 
ntstehen. Oberflächliche Zellen, die Osteoblasten und die im Knochen eingemauerten 
tsätze in Verbindung 
eiben, dominieren das Bild. Es entsteht Geflechtknochen  in primärem Ossifikationzentren. 
Die malen Verdichtungszone zu 
Oste ikationzentrums. Die einzelnen 
ssifikationzentren verschmelzen, wodurch das ursprüngliche Bindegewebe ersetzt wird 
zellulärsubstanz und zur Vergrößerung der 
norpelhöhle führt. In der Folge kommt es zur Degeneration der  Knorpelzellen, sowie zum 
uftreten  von Kalziumniederschlägen und damit zu Verkalkung. Die Osteoklasten bauen die 
perichondrale Knochenmanschette so ab, dass vom Periost aus Blutgefäße und 
Knochenmanschette kommt es zu Ab- und 
mbauprozessen. Die entstandene primäre Markhöhle wird nach Differenzierung von 
mzellen verschiedener Art und nach dem Vorkommen von 
tammzellen der Blutbildung, als sekundäre Markhöhle bezeichnet. Bei der perichondralen 
he des 
 
verdichtete eosinophile Mat
O
Verzögerung beginnt d
e
Osteozyten, die ihren retikulären Charakter behalten und durch die For
bl
 fortlaufende Differenzierung von Zellen der mesenchy
oblasten erklärte das ständige Wachstum des Ossif
O
[Junqueira, Carneiro1996]. 
 
Chondrale Ossifikation  
 
Bei der Osteogenesis cartilaginea haben wir zeitlich versetzte Vorgänge 
. 
 Perichondrale Ossifikation (Ossificatio perichondralis) 
 Enchondrale Ossifikation (Ossificatio enchondralis) 
 
Perichondrale Ossifaktion   
 
Am Knorpellmodell von Röhrenknochen kommt es zu desmalen Ossifikationszentren, welche 
als primäre Ossifikationzentern des Röhrenknochen bezeichnet werden. 
Die Neubildung geht hierbei vom Perichondrium aus, was nun als Periost bezeichnet wird. 
Der Knochenschaft ist von einer Manschette von Geflechtknochen umgeben. Die 
Knochenmanschette behindert die Ernährung des Knorpels, was zur Hypertrophie der 
Chondrozyten, zur Resorption der Inter
K
A
Mesenchymzellen einwachsen können. Unter der 
U
Mesenchymzellen zu Stam
S
Ossifikation handelte es sich um desmale Knochenbildung an der Oberfläc
Knochenschaftts [Junqueira, Carneiro1996]. 
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Enchondrale Ossifikation  
 
Bei der Enchondralen Ossifikation wird Knorpelmatrix durch Knochenmatrix ersetzt. 
 Bereich der Epiphysenplatte (Wachstumszone) kommt es zur Hypertrophie und dann zu 
ein n 
ver
wachse
Knorpe iner Knochenmatrix überziehen. Es beginnt der Prozess von Ab- und 
Um
für die
untersc
 
 nveränderter hyaliner Knorpel vor. 
 
Zone blasenartig aus,   weswegen man 
den Knorpel auch als Blasenknorpel bezeichnet. 
 Zona ossificationis: In der Eröffnungszone werden die Knorpelzellen durch 
t. Das Einwachsen von undifferenzierten Zellen, welche sich 
zu Osteoblasten entwickeln, hat zur Folge, dass diese sich als diskontinuierliche 
, 
oraxorgane [Junqueira, Carneiro 2004]. 
nochen hat neben den eben genannten mechanischen Aufgaben auch metabolische 
ufgaben. 99 % des Kalziums im Köper ist im Knochen gespeichert. Die Kalziumspeicher im 
nochen werden dann mobilisiert, wenn die Kalziumkonzentration im Blut sinkt. Durch 
iesen Vorgang, der  hormonell geregelt wird, kann der Kalziumspiegel im Blut und im 
xtrazellulärraum konstant gehalten werden. Davon zu unterscheiden ist die Regulation der 
zentration durch den physikalischen Diffusionsprozess zwischen einer labilen 
raktion von Kalzium im Knochen und dem Blut. Der Diffusionprozess findet ständig statt 
Im
em Abbau der Chondrozyten, mit der Folge, dass Lakunen verbleiben, die durch Septe
kalkter Grundsubstanz voneinander getrennt sind. Blutkapillaren und Mesenchymzellen 
n ein. Die Mesenchymzellen werden zu Osteoblasten, die die Oberfläche von 
lresten mit e
bau des Knorpels zu Knochen, wobei die Septen aus verkalktem Knorpel als Leitstruktur 
 Ossifikation dienen. An  der Epiphysenplatte lassen sich verschiedene Zonen 
heiden: 
Zona reservata cartilaginis: In dieser Zone liegt u
 Zona proliferativa: In dieser Zone teilen sich die Knorpelzellen und ordnen sich zu  
Säulen in Längsrichtung des Knorpels an, weshalb man sie auch als Säulenknorpel 
bezeichnet. 
Zona resorbens cartilaginea: Erweiterte Knorpelhöhlen und vergrößerte 
glykogenreiche Knorpelzellen liegen hier vor. Durch die geringe Ernährung der 
Knorpelgrundsubstanz bilden sich Hydroxylapatitkristalle welche die Verkalkung des 
Knorpels einleitet. Der Knorpel sieht in dieser 

Chondroklasten abgebau
Schicht auf die Septen der Knorpelgrundsubstanz legen und mit der Bildung der 
Knochengrundsubstanz beginnen. Der entstehende Geflechtknochen wird erneut 
ersetzt und es entsteht sekundärer Geflechtknochen, der in Lammellenknochen 
umgewandelt wird [Junqueira, Carneiro1996]. 
 
 
2.4.7 Funktion des Knochens  
           
Der Knochen des menschlichen Körpers erfüllt drei Funktionen. Das Gewicht des Körpers 
wird von den Knochen getragen, an denen die Skelettmuskeln ansetzen. Neben der 
Stützfunktion hat der Knochen Schutzfunktion. Knochen schützen das Zentralenervensystem
das Knochenmark und die Th
K
A
K
d
E
Kalziumkon
F
[Junqueira, Carneiro1996]. 
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Die Freisetzung von Kalzium geschieht überwiegend an Hydroyxlapatitkristallen der  
Substantia spongiosa, aus denen dann das Kalzium gelöst und über das Interstitium an das 
Blut abgegeben wird. Auf den Osteoblasten befinden sich Rezeptoren für das Parathormon 
der Nebenschilddrüse, für Vitamin D3, für Zytokine und Wachstumsfaktoren, die wiederum 
Faktoren produzieren, die die Proliferation und Differenzierung von Osteoklasten steigern. Es 
handelt sich dabei um Zytokine wie Interleukin 1,6,11 sowie TNFα und RANKL. Die 
steoklasten bauen den Knochen ab und setzen dabei Kalzium frei. Das aus den 
arafollikulären  C-Zellen der Schilddrüsen produzierte Kalzitonin wirkt hemmend auf die 
en Kalzium Spiegel im Blut. Östrogene wirken indirekt, über 
ie Osteoblasten, hemmend auf die Osteoklastenaktivität. Vor allem während der 
 einer 
.4.8 Knochenbruchheilung 
 
Wenn a
Die H
Einbez
Endost
Bindeg , Carneiro 1996]. Bei der Knochenbruchheilung werden 
ver
 
 
  
des Kallus durch Umbau in straffes, kollagenreiches Fasergewebe im 
äußeren Randbereich  des Bruchs, was als Fibrokartilaginärer Kallus bezeichnet wird. 
 Phase 3 (14.-21. Tag): Es kommt in dieser Phase zur Verdichtung des 
ragmentären Knorpelkallus und fibrokartilaginären Kallus. Dies führt zur einer 
Verringerung der interfragmentären Unruhe, weshalb man auch den Kallus in dieser 
Kal
Oss
Oss
 
 
O
p
Osteoklasten und vermindert d
d
Wachstumsphase ist ein ausreichender Kalziumspiegel sehr wichtig, da es sonst zu
unzureichend Verkalkung  der organischen Knochenmatrix kommen kann. Eine mangelnde 
Zufuhr über die Nahrung bei erhöhtem Bedarf  oder ein Mangel an Vitamin D kann einer der 
Ursachen sein [Junqueira, Carneiro 2004]. 
 
 
2
uf den Knochen einwirkende Kräfte seine Festigkeit übersteigen, bricht dieser. 
eilung ist das Resultat der Neubildung von Knochen im Bruchgebiet sowie die 
iehung des neugebildeten Knochens in den vorhandenen. Sie geht von  Periost und 
 aus, da es von dort zum Einwachsen von Blut und kollagenfaserbildenem 
ewebe kommt [Junqueira
schiedene Phasen unterschieden : 
Phase 1 (1.-7. Tag): Durch die Unterbrechung der Knochenkontinuität entsteht eine 
Fraktur. Die Interfragmentären Räume und die Bruchumgebung werden durch ein  
Hämatom ausgefüllt, welches als Bruchspalthämatom bezeichnet wird. In den 
Markräumen des Knochens und in seiner Umgebung reagiert das Gefäßbindegewebe 
mit einer aktiven Hyperämie, sowie flüssiger und zellulärer Exsudation in Form einer 
Aseptischen Entzündung. 
Phase 2 (7.-14. Tag): Es kommt dann zur Bildung eines Granulationskallus welche
eine Organisations-Struktur des Hämatoms ist. Das Einwandern von pluripotenten 
Mesenchymzellen in das Hämatom führt so zur Organisation des Bruchspalts durch 
das Überbrücken mit weichem Granulationsgewebe. Es kommt zu einer 
Entzündungsazidose. Durch diese werden die Randzonen des Bruchspaltsbereichs 
demineralisiert, wobei die Mineralsalze am ihrem  Ort verbleiben und später wieder 
zur Remineralisierung des Knochen herangezogen werden. Es kommt zu einer 
Verfestigung 
interf
Form der Organisation als Fixationskallus bezeichnet. Die Immobilisierung des 
lus, erlaubt eine Mineralisierung des Bereichs, was in Form einer desmalen 
ifikation des Bindegewebes beginnt und gefolgt wird von der enchondralen 
ifikation. 
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 Phase 4 (ab der 4. Woche ): In dieser Phase wird die Mineralisierung des Kallus 
as als Zielsetzung die 
Anpassung des Knochens an die aktuellen Belastungsvorgänge hat [Austermann 
 
 
 
g 
n knöchernen Strukturen mit sekundären Osteonen kommt. Es findet eine 
terne Rekonstruktion des kortikalen und trabekulären Knochen statt [Roberts et al. 1987]. 
as Resultat der Umbauvorgänge ist nicht nur die dauernde Materialerneuerung, sondern 
uch eine funktionelle Adaptation an die mechanischen Belastung  (Wolff- Gesetz) [Roberts 
t al. 1987]. Der Aufbau von neuem Knochen, die Apposition und der Abbau von Knochen, 
ie Resorption, laufen parallel nebeneinander ab. Die Osteoklasten weisen eine höhere 
ktivität auf als die Osteoblasten, woraus eine initial erhöhte Porosität der Kortikalis 
sultiert, die nach 2-3 Monaten durch das Auffüllen der Resorptionskanäle korrigiert wird  
Schenk 1987]. 
beendet. Der entstandene Geflechtknochen wird zu lamellären Knochen umgebaut. 
In dieser Phase beginnt das Remodeling des Knochens, w
2002]. 
2.4.9 Knochenphysiologie  
 
Im mineralisierten Knochen finden auch im Erwachsenenalter kontinuierlich Umbauvorgänge 
statt. Nach Roberts et al. kann man dabei zwei Prozesse unterscheiden. 
 
 Modeling  
 Remodeling 
 
Der als Modeling beschriebene  Prozess ist ein Mechanismus, bei dem es durch Resorption
und Formation an den endostalen und periostalen Oberflächen zu einer Veränderung der Form 
und Größe des Knochens kommt. Modeling ist somit ein fundamentaler Mechanismus des 
Wachstums, der Atrophie und der Reorientierung des Knochens [Roberts et al.1987; 1989]. 
Der 2. Prozess, das sogenannte ,,Remodeling“, ist die interne Rekonstruktion des schon 
bestehenden Knochens und beinhaltet lokale Veränderungen der Osteone oder Trabekel. 
Dieses Prinzip dient zum einem der Umwandlung von unreifen Geflechtknochen in reifen 
lamellären Knochen und zum anderen der Replatzierung von devitalen Knochen. Dieser 
devitale Knochen entsteht durch z.B. entzündliche bzw. nekrotisierenden Prozesse innerhalb 
der Knochenstruktur (Osteomyelitis, Knochentumoren) oder er wird als 
Augumentationsmaterial in einen knöchernen Defekt implantiert. Durch Resorption kommt es 
zur Formung von Höhlen innerhalb des devitalen Knochens, in denen es dann zur Bildun
von neuen, vitale
in
D
a
e
d
A
re
[ 
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2.5 Von der autologen Knochentransplantation zum Tissue Engineering 
 
2.5.1 Der Hartgewebeersatz  
 
Knöcherne Defekte im Gesichtsbereich nach Trauma, Tumoren, Entzündung sowie bei 
kongenitaler Nichtanlage und Fehlbildung führen in Abhängigkeit von Ausmaß und 
okalisation zu funktionellen, ästhetischen und psychosozialen Beeinträchtigungen, die die 
ffenen Patienten drastisch einschränken können. 
ur Rekonstruktion bzw. zur Augmentation von Knochendefekten im Kieferbereich stehen 
gebenheiten der physiologischen  
 der guten 
n initial die grundlegenden Prozesse 
bindegewebige Einscheidung wird das 
n 
 
 
tikalen Transplantaten. 
Knochen 
 Diese Revaskularisation des nekrotischen Knochens ist eine 
Voraussetzung für die Formation des neuen Knochens [Holden 1972]. 
ie auf vaskulärem Weg zum Transplantat transportierten Mesenchymzellen werden durch 
hemotaktische Stoffe des eingebrachten Knochens angelockt. Am Transplantat kommt es 
Proliferation (Mitose) und Differenzierung dieser Mesenchymzellen zu 
steogenetischen Zellen, wie zum Beispiel Osteoblasten und Osteoklasten. [Burchardt 1983, 
L
Lebensqualität der betro
Z
eine Vielzahl von avaskulären und mikrovaskulären anastomosierten Knochentransplantaten 
und Knochenersatzmaterialien zur Verfügung [Wiltfang, Gellrich 2003]. 
Die knöcherne Substitution von Knochentransplantaten oder Knochenersatzstoffen folgt  
formal und im zeitlichen Ablauf in etwa den Ge
Remodellierung [Schenk 1991]. 
 
Knochentransplantate   
 
Voraussetzung für die ungestörte Einheilung eines freien Transplantats ist neben
Vaskularisation des Transplantatlagers  die mechanische Ruhe zwischen Knochentransplantat 
und angrenzendem  Lagerknochen sowie ein enger Kontakt zwischen Knochenoberfläche  
und anliegenden Weichteilen [Wiltfang, Gellrich 2003].    
Nach der Einbringung des knöchernen Transplantats laufe
der Wundheilung ab. Zuerst bildet sich ein Blutkoagel um das eingebrachte 
Transplantationsmaterial. Durch eine 
Transplantationsmaterial primär stabilisiert. Danach kommt es durch ein Einwachsen vo
Gefäßen des umliegenden Gewebes zu einer Revaskularisation des Transplantats.  
Durch die adäquate mechanische  Stabilität und Vaskularisation eines entzündungsfreien
Implantatlagers kann die, durch  Diffusion unterhaltene, erste Phase der Knocheneinheilung, 
mit der Proliferation der überlebenden Osteoblasten und frühzeitigen Bildung von
Geflechtknochen, ablaufen [Wiltfang, Gellrich 2003].     
Dabei besteht ein großer Unterschied zwischen spongiösen und kor
[Bassett 1972, Burchardt 1983, Reddi 1987]. 
Schwammartige, spongiöse Knochentransplantate werden aufgrund ihrer Porosität schnell 
von Gefäßen durchwachsen. Eine  frühzeitige  Transplantatrevaskularisation  manifestiert 
sich innerhalb  der ersten 5-9 Tage  in einer vollständigen Revitalisierung. Die 
Transplantatrevaskularisation  erfolgt hauptsächlich aus dem bedeckenden 
Weichteilmantel  und zu einem geringeren Anteil aus dem ortsständigen 
[Wiltfang, Gellrich 2003]. 
D
c
dann zur 
o
Burchardt 1987, Reddi 1987, Reddi 1981]. Im Sinne der sogenannten angiogenen Ossifikation  
folgt der neugebildete Knochen den sich intertrabekulär ausbreitenden Gefäßen   
[Wiltfang, Gellrich 2003]. 
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Mit Hilfe von Osteoblasten wird das Transplantat primär durch eine Bildung neuen Knochens 
esorptionskänale mit einem Durchmesser von 
ten Osteoblasten lamellärer 
 geht laut Enneking et al. [1975] von dessen Osteonen 
us. Alte nekrotische Haversche Kanäle werden durch Osteoklasten vergrößert. Die 
Res
Lamell eint eine Barriere für die 
Res
Der Kn
bessere
Frost [ plantates in eine„Replacement- 
hase“ und eine „Remodeling-Phase“.  
ährend sich Geflechtknochen überall bilden kann, kann sich lamellärer Knochen nur auf 
präexistierendem Knochen (Geflechtknochen, Lamellenknochen) bilden [Frost 1998]. Durch
eine mikrovaskuläre Anastomosierung von Gefäßen des autogenen, blockförmigen 
splantats und des Transplantatbettes, besteht die Möglichkeit, dass der 
en nicht schleichend resorbiert wird, sondern vital erhalten bleibt. Dies 
ei entsprechend groß dimensionierten Gefäßen innerhalb des 
 
auf seinen nekrotischen Trabekeln integriert und stabilisiert. Die Umhüllung des nekrotischen 
Knochens mit lebensfähigem neuem Knochen wird von Burchardt [1983] als „Inkorporation" 
bezeichnet. Es entsteht ein stabiler Transplantat-Geflechtknochen-Komplex, in welchem es 
sekundär zu einer vollständigen osteoklastischen Resorption des nekrotischen Kerns und 
einem vollständigem Ersatz durch vitalen Knochen kommt. Dieser Vorgang wird in der 
Literatur als „creeping substitution" bezeichnet [Burchardt 1983]. Diese  komplette 
Substitution durch eine induktive Umformung des Transplantates bezeichnet man als 
induktive Osteogenese [Wiltfang, Gellrich 2003].  
Kortikaler Knochen muss hingegen aufgrund seines kompakten Aufbaus erst durch eine 
Steigerung der osteoklastischen und Senkung der osteoblastischen Aktivität in seiner Masse 
und Stabilität reduziert werden, um eine für das Einwachsen von Gefäßen ausreichende 
Porosität zu erreichen [Enneking et al. 1975; Burchardt 1983; Burchardt 1989 ; Wiltfang, 
Gellrich 2003]. 
Pelker und Friedländer [1987] sprechen im Zusammenhang mit der Integration von kortikalen 
Transplantaten von einer initialen Schwächung des Transplantats durch zunehmende 
Resorption und einer resultierenden Zunahme der Porosität. 
Schenk [1994] erklärt sich die Resorption im kortikalen Knochen durch einen Verbund von 
Osteoklasten zu einem Schneidekern, welcher R
100 bis 200 µm in den nekrotischen Knochen gräbt. Von den Wänden dieser 
Resorptionskanäle wird von auf vaskulärem Weg transportier
Knochen aufgelagert bis die Kanäle den Durchmesser von Haverschen Kanälen haben. 
Die Resorption der nekrotischen Matrix
a
orption reicht maximal bis in die Peripherie der Osteone und nicht bis in die interstitiellen 
en. Die Zementlinie in der Peripherie der Osteone sch
orption darzustellen [Enneking et al. 1975]. 
ochen  verfügt aber wegen des Gehalts  an ungeformter Interzellularsubstanz  über 
 osteoinduktive Eigenschaften [Wiltfang ,Gellrich 2003]. 
1998] unterteilt die Inkorporation eines knöchernen Im
P
 
 Die „Replacement-Phase“ beinhaltet die Inkorporation des Transplantats durch die 
Bildung eines Transplantat-Geflechtknochen-Komplexes. 
 Als eigentliche „Remodeling-Phase" beschreibt Frost den Ersatz von nekrotischem 
durch vitalen Knochen und die Reifung des Geflechtknochens zu lamellärem 
Knochen, welcher sich mit seinen Trabekeln den Belastungsverhältnissen anpasst. 
Dieser Prozess dauert durchschnittlich zwölf Monate. 
 
W
 
Knochentran
transplantierte Knoch
ist jedoch nur b
Transplantatblocks und innerhalb des zu augmentierenden Bereichs möglich  
[Stefani et al.1989]. 
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ische 
indung einzugehen [Schenk 1991]. 
sborn und Donath [1984] sprechen bei der Antwort des Knochengewebes auf ein Implantat 
us biokompatiblem Werkstoff von einer Reiz-Reaktions-Beziehung, die aus der Interferenz 
weier Zellsysteme resultiert. Das erste Zellsystem besteht aus osteogenetischen Zellen, 
elche das ortsständige Gewebe mit seinem generativen Charakter darstellen. Das zweite 
ellsystem besteht aus den mononukleären Makrophagen, die als mobile Zellen extraossären 
rsprungs den degradativen Charakter darstellen. 
 
 
Knochenersatzstoffe 
 
Grundsätzlich können zwei verschiedene Möglichkeiten der Inkorporation von 
Knochenersatzmaterialien unterschieden werden:  
 
1. Osteokonduktion und  
2. Osteoinduktion.  
 
Bei der Osteokonduktion dient das Knochenersatzmaterial als Leitgerüst für den neu zu 
bildenden Knochen. Das Einsprossen von Gefäßen und die Proliferation von 
Osteoprogenitorzellen erfolgen aus dem ortsständigen Knochentransplantatlager [Burchardt 
1983]. Bei der Osteoinduktion hingegen wird die Knochenneubildung durch Induktionsstoffe 
wie z.B. BMP (bone morphogenetic protein) und spezielle Wachstumsfaktoren aktiviert. 
Diese lokalen Faktoren stimulieren die Migration, Reaggregation und Proliferation von 
Mesenchymzellen. Zusätzlich wird von ihnen die Differenzierung dieser Mesenchymzellen zu 
Osteoblasten und Chondroblasten gefördert [Reddi 1987]. Osteoinduktive Proteine sind 
jedoch artspezifisch, so dass tierische Proteine keine osteoinduktive Wirkung beim Menschen 
zeigen [Reddi 1987]. 
Die meisten Knochenersatzstoffe sind in ihrem Aufbau der schwammartigen Spongiosa des 
Knochens nachempfunden, um eine osteokonduktive Eigenschaft des Materials zu erreichen. 
Osteoinduktivität konnte ohne Hinzufügen von Wachstumsfaktoren oder BMP an noch 
keinem Ersatzmaterial nachgewiesen werden.  
Von den osteokonduktiven Ersatzmaterialien wird erwartet, dass sie von Gefäßen und 
Knochengewebe durchwachsen und im Zuge des anschließenden Umbaus möglichst 
vollständig von neuem Knochen ersetzt werden. Gefäße haben durch die hohe Porosität des 
Materials die Möglichkeit den augmentierten Bereich zu durchwachsen, so dass die zur 
Knochenbildung wichtigen Zellen zu allen Bereichen im Augmentat Zugang haben. 
Entscheidend für die Integration des Ersatzmaterials sind eine gute Gewebeverträglichkeit, 
eine gute Resorbierbarkeit und die - durch das Mikro- und Makrorelief geförderte - 
igenschaft, mit dem auf der Oberfläche angelagerten Knochengewebe eine echte chemE
B
O
a
z
w
Z
U
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2.5.2 Autogene Knochenersatzmaterialien 
 
Vor circa 100 Jahren hat Sykoff das erste autogene Knochentransplantat eingesetzt und 
eitdem hat sich autologer Knochen zum Goldstandard  bei Knochenaufbauten entwickelt 
[W
Mailath
Krankh
In Abh
verschi
 
 
ntransplantate häufig von 
ile 
 
n 
en-
men werden. Die Kinnregion eignet sich wegen des guten 
     
     
     
     
     
 
spongiöser Transplantate ist der offene Zugang zum Becken-
r Operation 
 
lls zur Entnahme von Spongiosa [Schimming 2002]. 
 Rippenknochen. Rippenknochen wurde früher insbesondere für Rekonstruktionen am 
osteolytischen Unterkiefer eingesetzt. Aufgrund der hohen Resorptionsraten ist diese 
Technik heute weitgehend in den Hintergrund getreten. Nach wie vor finden 
entransplantate zum Ersatz des Condylus mandibulae ihren Einsatz. Das 
autonome Wachstum des Rippenknorpels ist aber nicht exakt vorhersehbar 
 
 
 
s
agner, Nawas 2004]. Autogener Knochen stammt von selben Individuum ab [Watzek, 
-Pokorny 2000]. Eine  immunologischen Reaktionen oder Übertragungen von 
eiten ist somit weitestgehend auszuschließen [Misch, Dietsh 1993]. 
ängigkeit von der Indikation und des geplanten Umfangs der Rekonstruktion können 
eden Entnahmestellen und Transplantate genutzt werden [Schimming 2002]. 
 Bohrspäne. Diese können bei verschieden chirurgischen Tätigkeiten, z.B. bei der 
Aufbereitung eines Implantatschachtes bei der Insertion osseointegrierter dentaler 
Implantate oder bei Kraniotomien, gewonnen werden. Im Rahmen des gleichen 
operativen Eingriffs werden die Bohrspäne  dann zur Auffüllung bestehender Spalten 
zwischen Knochenfragmenten und zur Unterstützung der Augmentation verwendet 
[Schimming 2002]. 
Intraorale Entnahmestellen. Für den oft umschriebenen Volumenbedarf bei 
zahnärztlich - chirurgischen Maßnahmen werden Knoche
intraoralen Spenderregionen gewonnen. Kortikale und spongiöse Knochenante
lassen sich vom aufsteigenden Unterkieferast, vom Kinn und aus dem Tuberbereich
des Oberkiefers gewinnen. Von der seitlichen Kortikalis des aufsteigende
Unterkieferastes können bis zu 1,5 x 2,0 cm große, ausschließlich kortikale Knoch
transplantate entnom
Zuganges ebenfalls als Spenderregion [Schimming 2002].  
 Der aus der Kinnregion gewonnene Knochen ist membranösen Ursprungs. Dies      
 erweitert den Zeitraum der Vaskularisation und Resorption, womit initial ein höhere   
 Transplantatstabilität verbunden ist [Lorenzetti 1998]. Das zur Verfügung stehende  
 Spongiosavolumen ist mit einem durchschnittlichen Volumen von 1 cm3 begrenzt  
 [Schimming 2002]. 
Spongiosa – und Kortikalisentnahme von der Beckenschaufel. Spongiosa vom 
Beckenkamm kann mit einer Knochenmarkstanze atraumatisch und minimal invasiv 
gewonnen werden. Bei der Notwendigkeit zum Gewinnen ausgedehnter kortikaler 
oder kombinierter kortiko
kamm erforderlich. Die Entnahme vom dorsalen Beckenkamm geht mit einer 
geringeren Beeinträchtigung des Patienten einher in Verbindung mit de
und der Allgemeinanästhesie [Schimming 2002]. Ein Beckenkammtransplantat  ist 
enchondraler Herkunft . Es besteht aus viel Spongiosa, welche sehr zellreich ist. Nach 
der Transplantation wird dieser Knochen schneller vaskularisiert und resorpiert 
[Wagner, Nawas 2004]. 
Spongiosaentnahme vom Tibiakopf. Der Tibiakopf eignet sich alternativ zum 
Beckenkamm ebenfa
Ripp
[Schimming 2002]. 
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 splantate. Insbesondere nach Kontinuitätsresektionen des 
Unterkiefers, ausgedehnten Resektionen des Oberkiefers, bei Knochenverlusten nach 
, da endostale 
steoblasten und Markstammzellen, aufgrund ihrer Oberflächenposition und ihrer Fähigkeit 
ittels Diffusion Nahrung vom umgebenden Gewebe zu absorbieren, in der Lage sind drei 
nes Transplantates gehen hingegen wegen ihrer 
inscheidung in Mineralien, die als Nahrungsbarriere fungieren, zu Grunde. Andererseits 
.5.3 Allogene Knochenersatzmaterialien  
Die allogene Knochentransplantation erfolgt zwischen genetisch unterschiedlichen 
Ind ehandlung des 
von Leichen gewonnenen Knochens können 
ugmentationsmaterialien schlechtere Ergebnisse auf und kann nicht zur Beschleunigung von 
hen keine Anzeichen osteoklastischer  
Mikrovaskuläre Knochentran
Bestrahlungen und wenn kombinierte Knochen- und Weichgewebetransplantationen 
erforderlich werden, sind gefäßgestielte Transplantate die Therapie der Wahl. Hierbei 
kommen Skapula-, Fibula- und Beckenkammtransplantate zum Einsatz. Bei einer 
gleichzeitigen Weichteilrekonstruktion können diese mit dem Knochen entnommen 
werden [Schimming 2003]. 
 
Der neu  transplantierte Knochen enthält alle Elemente vitalen Knochens und nimmt auf 
zweierlei Weise am Aufbau neuen Knochengewebes teil. Einerseits sorgen die 
überlebenden Osteoblasten in der Frühphase für einen Knochenaufbau
O
m
bis fünf Tag zu überleben. Die Osteozyten ei
E
unterstützt die Grundsubstanz des Autografts die Proliferation von Osteoblasten, wodurch 
der Knochenaufbau gesteigert wird [Schweiberer 1971; Marx, Garg 1999]. 
 
 
2
 
ividuen der gleichen Spezies [Kloss, Neukam 1999]. Je nach Art der Vorb
drei Klassifizierungen allogener 
Knochentransplantate voneinander unterschieden werden: 
 
 gefrorener,  
 gefriergetrockneter und  
 demineralisierter, gefriergetrockneter Knochen [Misch, Diesh 1993]. 
 
Bei der Verwendung von allogenem Knochen besteht die Gefahr der Immunantwort und der 
Übertragung von Infektionskrankheiten, da Interaktionen zwischen Empfängerzellen und 
Zellen des Implantats nicht ausgeschlossen werden können [Hofmann, Lob 1991]. Im Bereich 
der Zahnmedizin konnten vier Fälle einer HIV-Infektion durch die Implantation von frischem, 
gefrorenem Knochen nachgewiesen werden [Simonds et al. 1992]. Die im Knochen 
vorhandenen, für die immunologischen Reaktionen im Empfänger verantwortlichen, Proteine 
sollen durch Verfahren wie die Gefriertrocknung und die Demineralisation durch 
Säurebehandlung denaturieren [Sailer 1980; Resnick et al. 1986; Hürzeler 1995]. Durch die 
vielfältigen Vorbehandlungen des Ersatzmaterials wird einerseits eine chemische 
Inaktivierung einer viralen Kontamination erzielt [Prewett et al. 1992], andererseits resultiert 
daraus aber auch ein Verlust der osteoinduktiven Potenz und eine Verminderung der 
osteokonduktiven Wirkung des Allografts [Rueger 1992; Kloss, Neukam 1999]. Die 
n mit allogenem Knochen weist im Vergleich zu anderen Augmentatio
A
Knochenheilung in ossären Defekten empfohlen werden [Aspenberg et a1. 1988]. Bei der 
Verwendung allogenen Knochens war eine langsamere vaskuläre Penetration und 
Knochenneuformation zu erkennen als bei autogenem Knochen. Klinisch waren bei 
demineralisiertem, gefriergetrocknetem Knoc
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Resorption oder lamellärer Knochenneubildung auf der Oberfläche sichtbar [Becker et al. 
material 
2.5
 
Au hen 
we ochensubstitute bovinen Ursprungs eingesetzt. 
ie Indikationsbereiche in der Zahnmedizin liegen bei: 
ensubstitute werden auch als  xenogene oder heterologe Materialien 
teoinduktiven 
er Hauptbestandteil des heterologen  Knochensubstitutes ist Hydroxylapatit, welcher im 
me .  
Die  Hydroxylapatite haben verschiedene Einheilungspotenzen, was sich durch die 
nterschiedliche Oberflächenstrukturen, Mikroporosität, Korngröße, den Kristallinitätsgrad 
nische Bestandteile werden durch chemische und thermische 
Behandlungen entfernt  vor dem Einsatz von xenogenem  Knocherersatzmaterial, das aus
en hergestellt wird. Durch die Abwesenheit von Proteinen konnte bei der 
mplantation von Bio-Oss® keine Immunantwort oder Allergie provoziert werden. Jedoch 
1994; Becker et al. 1995; Valentini, Abensur 1997]. Eine bindegewebige Einkapselung von  
enossalen Implantaten, bei der Insertion in allogen aufgebauten Knochenersatz
Arealen, kann enstehen [Pinholt et al. 1994]. 
 
.4 Xenogene Knochenersatzmaterialien  
fgrund der weitgehenden Ähnlichkeit zwischen Rinderknochen und humanem Knoc
rden momentan überwiegend Kn
D
 
 Kieferkammaugmentation 
 Auffüllung von Knochendefekten 
 Gesteuerter Geweberegeneration in der Parodontologie wie auch Implantologie 
 Subantraler Augmentation  
 
Bovine Knoch
beizeichnet. Sie stammen genotypisch von einer anderen Spezies ab.  
Diese Biomaterialien weisen zwar osteokonduktive, aber keine os
Eigenschaften auf. Darunter versteht man, dass sie nicht die Bildung von Knochenzellen aus 
mesenchymalen Vorstufen stimulieren, sondern lediglich als Leitgerüst und als Platzhalter 
für den neuzubildenden Knochen dienen [Aebi 1991; Bernard 1991; Aichelmann-Reidy, 
Yukna 1998]. 
D
nschlichen Knochen die vorherrschende nichtorganische Komponente ist
u
und die Löslichkeiten des verwendeten Hydroxylapatits erklären lässt [Katthagen et al. 
1986; Holmes 1988]. Die Hydoxylapatitmaterialien können einmal   
 
 Natürlichen Ursprungs sein (korallinen, phykogen oder bovin) oder 
 Synthetischen Ursprungs sein  
 
Die Hydroxylapatitmaterialien natürlichen  Ursprungs sind in bezug auf die Interaktionen 
den synthetischen Materialien überlegen. Die natürlichen Hydroxylapatitmaterialien zeigen 
eine gute Histokompatibilität und, aufgrund ihres interkonnektierenden Porensystems, eine 
histologisch nachweisbare epi- und endoimplantäre Knochenneubildung. Das 
Hydroxylapatit geht einen intensiven Verbund mit dem neugebildeten Knochen ein. 
Experimentell konnte nachgewiesen werden, dass Frakturen eher im Bereich des Knochens 
oder des Hydroxylapatits entstehen als im Hydroxylapatit-Knochen-Interface [Damien, 
Parsons 1991]. Sämtliche orga
 
Rinderknoch
I
könnte die Verwendung von xenogenem Material die Entwicklung von Isoantiköpern 
provozieren, die bei später erfolgenden Transplantationen zu einer Abstoßungsreaktion 
führt [Neukam, Bruser 1996]. 
 
 31
2 Grundlagen 
 
Das in dieser Studie verwendete Knochensubstitut ist Bio-Oss® (Biomaterialien Geistlich, 
Wolhusen, Schweiz), das während seiner Herstellung nur gering erhitzt wird, so dass die 
natürliche, feinkristalline Form des Apatits erhalten bleibt [Schlickewei, Paul 1991]. Dies ist 
der Grund, warum Bio-Oss® sowohl in seiner kristallinen, als auch morphologischen Struktur 
der menschlichen Spongiosa ähnelt. Auch seine physikalischen Eigenschaften nähern sich den 
Werten für das humane Knochengewebe. Das synthetische Hydroxylapatit ist im Vergleich 
hierzu steifer und inflexibler, wodurch es zu Mikrofrakturen und fibröser Abkapselung 
kommen kann [Peetz 1997]. Ein weitmaschiges, interkonnektierendes Porensystem des 
enogenen Knochenersatzmaterials erleichtert die Angioneogenese und das Einwandern von 
Ost vergrößert (Bio-Oss®: 100m²/g; 
Syn nd das Einwachsen von neuem 
Kn und Knochen positiv 
beeinflusst [Bereiter et al. 1991; Peetz 1997]. Das Porensystem des bovinen Materials besteht 
n vielen Studien konnten die osteokonduktiven Eigenschaften von xenogenen 
nochenersatzmaterialien beim Einsatz für die Knöcherne Substitution bestätig werden 
inde 1997; Hützler et al. 1997a; Valentini, 
bensur 1997; Yildirim et al. 2000a], jedoch wird die Resorption kontrovers diskutiert. 
etischen oder natürlichen (Algen, 
]. Die in 
nbegrenzter Menge verfügbaren Knochenersatzmaterialien besitzen osteokonduktive 
Eigenschaften [Schenk 1991; Aebi 1991; Wheeler 1997]. Sie lassen sich in 
Kal iken unterteilen. Klinisch 
ist eine direkte Anlagerung des Knochengewebes an die Oberfläche des 
aterialien differenziert man
oinerten und bioaktiven Materialien. Die bioinerten Materialien haben eine 
 
x
eoblasten. Gleichzeitig wird die innere Oberfläche stark 
thetisches HA: 1-10m²/g). Hierdurch wird die Bildung u
ochen und somit der Verbund zwischen Transplantatmaterial 
aus [Peetz 1997]: 
 
 Makroporen: der Größenordnung von 300-1500µm 
 Mikroporen: Haversche Kanälen und Gefäßkanälen  
 Interkristallinen Räumen in der Größenordnung von 3-26 nm 
 
I
K
[Spector 1994; Jensen et al. 1996; Berglundh, L
A
Osteoklasten bauen das Knochensubstitut ab [Schlegel 1996]. Einige Autoren  bezweifeln 
die histologische Aktivität von Osteoklasten [Yildirim 2000a; Schlegel 1996]. 
 
 
2.5.5 Allopastische Knochenersatzmaterialien 
 
Alloplastische Materialien sind Fremdstoffe synth
Korallen) Ursprungs, welche künstlich aufbereitet werden [Bernhard 1991
u
ziumphosphatkeramiken und bioaktive Gläser bzw. Glaskeram
Knochenersatzmaterials zu evaluieren [Jarcho 1981]. 
Bei den alloplastischen Knochenersatzmaterialien unterscheiden man zwischen  
 
 natürlichen und  
 synthetischen Augmentationsmaterialien. 
 
Bei den synthetische hergestellten alloplastischen Knochersatzm
zwischen bi
 
mechanische Verbindung zum Knochen. Bioaktive Keramiken haben einen chemischen 
Verbund zu dem Knochenlager [Le Gross 1988]. Bioinerte Keramiken werden zur 
Veränderung der Oberflächenbeschaffenheit der Implantate herangezogen. Bioinerte 
Keramiken sind Titanoxid und Aluminiumoxid.  
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Die bioaktiven Substanzen Tricalciumphosphat (TCP) und Hydroxylapatit (HA) können zu 
bindegewebigen Einscheidungen führen [Feifel 1994] und wirken dabei als Leitschiene bei 
der Knochenregeneration. Diese osteokonduktiven Eigenschaften sind an ein adäquates 
Knochenlager gebunden [Misch, Dietsh 1993].                                         
Durch die unterschiedliche Anordnung und Konfiguration der Kristalle werden die 
Trikalziumphosphate in α-TCP und β-TCP unterteilt [Wagner, Nawas 2004]. In bezug auf ihr 
Resorptionsverhalten sind bei α-TCP und β-TCP einige charakteristische Unterschiede 
erkennbar. a-TCP ist wesentlich instabiler als β-TCP und wird im wässrigen Milieu teilweise 
u Hydroxylapatit umgewandelt. β-TCP ist auf Grund seiner vorhersagbaren, gleichmäßigen 
esorptionskinetik die klinisch gebräuchlichere Anwendungsform [Wagner, Nawas 2004]. 
CP fungiert vornehmlich als kurzzeitiges, biologisches Füllmaterial, da es im Laufe der Zeit 
on Osteoklasten resorbiert und durch körpereigenen Knochen ersetzt wird [Kohal 1997]. 
benso wie beim Hydroxylapatit ist die Resorptionsrate des TCP von der chemischen 
truktur, der Partikelgröße und der Porosität abhängig [Misch, Dietsh 1993]. 
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2.5.6 Körpereigener Knochen durch Tissue Engineering 
 
In den letzten Jahren hat sich in der Medizin ein neues Wissenschaftsfeld etabliert, was  
alternativ zur Entnahme von autogenem Knochen die  Möglichkeit bietet, Eigenknochen 
durch die Methodik, die mit dem englischen Begriffs  „Tissue Engineering“  beschrieben 
wird, zu züchten [Hutmacher, Lauer 2002]. Der Begriff Tissue Engineering entstand 1988 in 
den USA in Lake Tahoe/Kalifornien und beschreibt die interdisziplinäre Forschung im 
Bereich der Biotechnologie für den Gewebs- und Organersatz (Abb. 4). Langfristig zielt 
ungszweig auf die Zellzüchtung und Zellorganisation bis hin zur 
dabei ein gemeinsames Ziel vor Augen: die Herstellung von biologischen Gewebs - oder 
Organersatzmaterialien, um diese dann, z.B. im Fall eines Nierenversagens als autogene 
Niere, dem Patienten implantieren zu können [Hoffman 2003]. 
                       
                                                                                                                                                       
dieser Forsch
Organerzeugung im Labor ab. Mediziner, Biowissenschaftler und Molekularbiologen haben 
                                                                       
                                                                                                                                                                               
                                                                                                                                                           
   Abbildung 4: Übersicht über die Interdisziplinarität des Forschungsgebiet ,,Tissue   
                  
                     
senschaftliche Richtung, die darum bemüht ist, biologische 
bläufe nachzuahmen, mit der Erwartung, eine Geweberegeneration herbeiführen zu können 
War der Begriff Tissue Engineering zunächst beschränkt auf die Laborherstellung eines 
von vitalen Zellen in einer implantierbaren Matrix, so ist er heute in einem 
rweiterten Sinne allen Bemühungen vorbehalten, körpereigenes Gewebe zu regenerieren, 
                           Engineering“ [Hutmacher /Lauer 2002]                                                           
 
Ein anderer Begriff, der in diesem Zusammenhang genannt wird, ist die Biomimetik. 
Biomimetik meint eine wis
A
[Jepsen, Terheyden 2001]. Die erfolgreiche Regeneration und Rekonstruktion parodontal 
geschädigter Strukturen sowie des Alveolarknochens, des parodontalen Faserapparates und 
des Wurzelzements   durch Schmelzmatrixproteine sind aktuelle Beispiele für Biomimetik 
[Jepsen, Terheyden 2001].    
 
Konstruktes 
e
indem geeignete Mediatoren (Signalmoleküle ) und Matrizes kombiniert werden, und zwar 
sowohl im Labor als auch  direkt am Patienten (Abb. 5). 
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Abbildung 5: Tissue Engineering beinhaltet drei wesentliche Elemente: Gerüste   
                       (Matrizes), Signalmoleküle und Zellen. Angelehnt an Lynch (1999). 
 
Den Signalmolekülen, der biologisch aktiven Faktoren, wird eine besondere Rolle im 
Rahmen der Geweberegeneration zugeschrieben. Es handelt sich um natürlich 
vorkommende biologische Mediatoren, die die Schlüsselvorgänge der Gewebeformation 
wie Chemotaxis, Differenzierung, Proliferation und Synthese der extrazellulären Matrix 
regulieren. Ihre Wirkung entfalten diese Polypeptide zumeist in autokriner (Zellen, die die 
Faktoren produzieren, reagieren auch auf diese) oder parakriner Weise (die Produktion der 
Faktoren durch einen Zelltyp beeinflusst einen anderen Zelltyp) über spezifische 
Rezeptoren auf ihre Zielzelle [Terheyden, Jepsen 2001]. 
 
                                                                                                                                                
                                                                                    
                                                                                                                                                     
 
Abbildung 6: Modellvorstellung (vereinfacht) der unterschiedlichen Funktionen der  
                       Wachstums- und Differenzierungsfaktoren (Morphogenetische Proteine)  
                        in der Gewebeformation. 
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Mann unterschieden dabei  zwischen den eigentlichen Wachstumsfaktoren (wie PDGF, 
 eine Differenzierung mesenchymaler Stammzellen zu Zellen mit 
pezifischen Aufgaben induzieren (Abb. 6) [ Jepsen, Terheyden 2001]. 
frei werden. Der Grund für eine therapeutische Applikation von 
ie physiologische 
                
odukten, welche  
yten und 
r, Lauer  2002]. 
ate zeigt. Ein Grund dafür ist, dass die immunologisch nur leicht 
rogrammierten neonatalen Zellen den T-Lymphozyten des humanen Abwehrsystems keine 
etektierbaren Antigene zur Verfügung stellen [Hutmacher, Lauer 2002].  
Auf diesem Konzept basierend  wurden mehrere Hautersatzprodukte klinisch erfolgreich
d klinisch angewendet [Kremer, Berger  2000; Hutmacher 2002].     
ie zweite Gruppe von Tissue-Ingenieuren verfolgt das Ziel, autogene Transplantate zu 
von 
TGF-ß, IGF-I und -II), welche die Zellproliferation beeinflussen und den 
Differenzierungsfaktoren (Morphogenetische Proteine = BMPs), welche den Phänotyp von 
Zellen kontrollieren und
s
Während der Wundheilung regulieren die Wachstums – und Differenzierungsfaktoren die 
Prozesse der Wundheilung.  
So werden nach akuten Verletzungen beispielsweise PDGF und TGF-ß aus den 
Blutplättchen an den Wundrändern freigesetzt. Das Plasmaexsudat ist eine Quelle für IGF-I 
und -II und auch der Knochen ist ein großes Reservoir für Wachstumsfaktoren und BMPs, 
die bei dessen Verletzung 
Wachstums- und Differenzierungsfaktoren ist also, d
Wundheilungskapazität zu unterstützen beziehungsweise diese zu beschleunigen, da sie 
eventuell für eine komplette Ausheilung der betroffenen Strukturen nicht ausreicht
[Jepsen, Terheyden 2001]. 
Im Vordergrund des Forschungsgebiet steht aus klinischer Sicht die Herstellung von Trans- 
plantaten auf der Basis moderner Zell- und Molekularbiologie  sowie 
Transplantatforschung.  
 
Man unterscheidet zwei Konzepte bei der Transplantatherstellung. Bei Pr
dem „Off the shelf“ Grundgedanken unterliegen, werden Matrixmaterialien natürlicher oder 
synthetischer Herkunft mit autologen neonatalen Zellen (Fibroblasten, Keratinoz
mesenchymalen Stammzellen) besiedelt  und kultiviert. Mit dem Ziel, eine Haltbarkeit von 
mehr als 12 Monaten zu gewährleisten, werden die Zell- Matrix- Systeme kryokonserviert 
[Hutmacher, Lauer 2002]. 
Nachdem Auftauen sind 60 % der Zellen noch vital [Parenteau 1999]. 
Es wurde jedoch auch festgestellt, dass eine Vielzahl der allogenen Zellen  im Vergleich zu 
autogen transplantierten  Zellen nur eine verkürzte Lebensdauer von 7-14 Tagen aufweisen 
[Hutmache
Ein Vorteil ist darin zu sehen, dass keines der zu verfügen stehenden Immunoassays eine 
klinische oder molekularbiologische Immunreaktion auf die allogen gezüchteten 
Weichgewebetransplant
p
d
 
entwickelt un
D
züchten. Dazu werden Zellen entnommen und in sterilen Containern zur Isolation, 
Kultivierung und zur Multiplikation in Biotechnologie-Unternehmen gesendet. Wenn in den  
„Good Manufacturing Practice“-zertifizierten Laboren eine ausreichende  Anzahl von 
Zellen gezüchtet worden ist, wird ein biologisch abbaubares Trägergerüst, was mit dem 
Englischen Begriff „Scafold“ bezeichnet wird, besiedelt und über mehrere Tage bis Wochen 
kultiviert. 
Im Anschluss kann das Zell-Matrix-Konstrukt transplantiert werden. Der Vorteil dieser 
Methode ist, die Vermeidung von Abstoßungsreaktionen sowie die Übertragung 
Infektionskrankheiten. 
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Bei der Standardtechnik zur Kultivierung und Multiplizierung von Zellen, aus Organen von 
tierischem oder menschlichen Gewebe, werden die Zellen in einem Wachstumsfaktoren - 
rund von 
 haben [Minuth, Sittinger, Klath 1998; Hutmacher, Lauer 2002]. 
ches die Extrazelluläre Matrix  als 
  ist und dem zu züchtenden  Gewebe auf diese Weise 
lbst beeinflusst werden 
ubaren Trägermaterial scheint es evident, 
ass deren Degration – und Resorptionskinetik auf das zu regenerierende Gewebe 
bgestimmt wird. Hierbei werden momentan zwei Strategien in bezug auf die Abbaurate des 
ellgerüstträgers angewendet [Hutmacher, Lauer 2002]. 
ei der ersten Strategie werden Polymerwerkstoffe verwendet, welche nach der Besiedlung 
(oft in der labortechnischen Phase) abgebaut werden und innerhalb der 
ellkulturphase oder im Körper  in Lösung gehen. Hierbei entsteht bei der Verwendung von 
es Kulturmediums führt.  Das Trägergerüst hat hier 
e dreidimensionale 
it Körpereigenem Gewebe dessen 
und serumhaltigen Medium,  in einer Kulturschale  oder Flasche gezüchtet, damit sich die 
Zellen vermehren. Beim Kultivieren im Brutschrank stellt man jedoch fest, dass sich die 
Zellen zwar vermehren, aber die vielen Eigenschaften durch das unnatürliche Wachstum in 
einem zweidimensionalen  Umfeld und durch das Passagieren aufg
Dedifferenzierung verloren
Die Grundidee des  Tissue Engineering besteht darin, den Zellen ein dreidimensionales 
Trägergerüst (Scafolds) zur Verfügung zu stellen, wel
Vorbild hat. Die Scafolds werden aus biologisch abbaubaren Biomaterialien  natürlicher 
oder synthetischer Herkunft hergestellt. Nachdem das hochporöse Grundgerüst mit Zellen 
und extrazellulärer Matrix gefüllt
zunehmend Struktur und Stabilität verleiht, wird der dreidimensionale  Zellträger 
schrittweise abgebaut [Hutmacher, Lauer 2002]. 
Dies ermöglicht, dass nach vollständiger Resorption des Scafolds, nur das durch Tissue 
Engineering generiert Gewebe zurückbleibt. 
Bei der Züchtung von vitalem und funktionellem Gewebe ist die Steuerung der 
dreidimensionalen Zellverankerung, - proliferation und - differenzierung ein wichtiger 
Aufgabenbreich. Die gewebetypischen Eigenschaften können entscheidend  durch die Zell- 
Matrix-Interaktion und damit durch den Gewebeträger se
[Hutmacher, Lauer 2002]. 
Bei den Zellträgern werden als Werkstoffe polymere und keramische Biomaterialien 
natürlicher und synthetischer Herkunft unterschieden.  
Aliphatische Polyester  haben sich als größte Gruppe der synthetischen bioresorbierbaren  
Polymere in der Weichgewebechirugie und Implantologie  durchgesetzt [Hutmacher, 
Huerzel, Schliephake 1996].         
Ihre Vorteile in der Anwendbarkeit  liegen in der großen Variation von Co-Polymeren, 
Mischpolymeren, Weichmachern, Zusätzen, Faserverstärkungen et cetera. Deshalb wurden 
in den 90er Jahren des vergangenen Jahrhunderts verstärkt synthetische Polymere speziell 
für die Labortechnische Haut-, Knorpel - und Knochenherstellung verwendet [Hutmacher 
2001]. Bei der Entwicklung von biologisch abba
d
a
Z
B
mit Zellen 
Z
aliphatischen Polymeren Milchsäure und / oder Glykolsäure, was durch das Absinken des 
pH-Werts zum häufigen Austauschen  d
nur die Funktion, den Zellen und der exträzellulären Matrix ein
Schablone zur Verfügung zu stellen, bis die Zellen zu  einem zusammenhängenden Verbund 
zusammengewachsen sind. Nach Abbau des Zellträgers, besitzt das zu 100 % gezüchtete 
Konstrukt, eine limitierte Funktion und Struktur. Erst  nach der Transplantation kann es  
durch die längerfristige  Interaktion und den Umbau  m
Funktion übernehmen [Hutmacher, Lauer 2002]. 
 
 
 
 
 37
2 Grundlagen 
 
Das Scaffold-Zell-Konstrukt  kann nach der Implantation keine funktionellen und 
strukturellen Aufgaben übernehmen.     
Diesen Nachteil versucht man mit einer anderen Strategie zu beheben. 
Hierbei wird das Trägergerüst aus langsam resorbierendem Biomaterial hergestellt. 
Biodegradierbare  und bioresorbierbare Zellträgermaterialien  sollten, wie Membranen  für 
Die In-vitro-Abbaurate hängt vom 
g am Implantationsort erheblichen 
96; 
rne 
efekte, die einen ossären Ersatz benötigen. Das Spektrum reicht von Knochendefekten 
ach Zahnextraktionen und Zysten bis zu Knochenverlust nach Tumoren und Traumata. 
ieren Defekte, die routinemäßig  mit autogener Spongiosa  oder gemahlenen 
nochenspänen aufgefüllt werden, ein optimales Einsatzgebiet  für mittels Tissue 
en zu regenerieren, 
gen  gezüchteten Osteoblasten des Kiefers, Fibrinkleber und 
inem im Textilverfahren hergestelltem Polylactid-Polyglykolid-Gerüstwerk (Ethisorb, 
die Gesteuerte Geweberegeneration, mindestens sechs Monate ihre mechanischen 
Eigenschaften behalten [Hutmacher, Lauer 2002]. 
Hierbei muss nun der Massenverlust des ausgewählten bioresobierbaren Polymers, erst  
einsetzen, wenn dass im Trägermaterial gezüchtete Gewebe am Transplantationsort 
vollständig umgebaut und ausgereift ist. 
Molekulargewicht, dem Verhältnis  von Volumen und Oberfläche, dem Gewicht, dem 
Design und von der Polymerzusammensetzung des Zellträgers ab [Hutmacher, Lauer 2002]. 
Bei einem zu schnellen Massenabbau entstehen kleine synthetische Polymerpartikel, die 
phagozytiert werden müssen. Die Assimilation der stark säurehaltigen 
Metabolismusprodukte führt zum absinken des pH-Werts. Dessen klinische  Folgen sind  
detektierbare  Fremdkörperreaktionen in Form von aseptischen Fisteln und Osteolysen, die 
bei Polyglykolid hergestellten Pins und schrauben beobachtet wurden [Bostman 1991]. 
Beobachtet wurde ausserdem, dass  die Durchblutun
Einfluss auf die Degradationskinetik hat [Hutmacher, Lauer 2002 ].  
In der Mitte der 80er Jahre des vergangenen Jahrhunderts sind von einer Vielzahl von 
Forschern Knochenzellen reproduzierbar isoliert und kultiviert worden [Sittinger et al.19
Davies 1991]. Die so gewonnen  humanen Knochenzellen wurden in der 
Biokompatiblitätstestung  von keramischen  Knochenersatzmaterialien und metallischen 
Implantatoberflächen eingesetzt [Anselme 2000]. 
In den 90er Jahren des vergangenen Jahrhunderts wurden verstärkt Knochenzellen in 
Kombination  mit Zellträgern zur biotechnologischen Herstellung von Hartgewebe 
untersucht. Die Mikro- und Makroarchitektur der Zellträger war dabei ein wesentlicher 
Faktor. Das Scafold sollte einen großen Oberflächen-Volumen-Quotienten aufweisen und 
die Einsprossung von Gefäßen erlauben, um so die Ernährbarkeit der Osteoblasten  in der 
Zellkulturphase, aber auch am Transplantationsort sicherzustellen. Osteoblasten benötigen 
zur Aufrechterhaltung der  differenzierten Funktion  eine O² - Diffusionsstrecke von 
weniger als 200 bis 300 µm [Hutmacher, Lauer 2002]. 
In der Mund-, Kiefer-,  Gesichtschirurgie gibt es klinisch unterschiedliche knöche
D
n
Hierbei indiz
K
Engineering hergestellte  Transplantate [Hutmacher, Lauer 2002]. 
Die Kombination von in Europa  zugelassenen (CE – Zeichen) bioresorbierbaren 
Materialien, beispielsweise verschiedene Kollagene  oder Vicrylnetze, mit autolog 
kultivierten Osteoblasten stellt Konstrukte dar, die im Bereich von Zysten oder 
Knochendefekten  nach Zahnextraktion  auf ihre Wirksamkeit, Knoch
klinisch getestet werden. Das Erste in Europa als Medizinprodukt zugelassene 
laborgezüchtete Knochentransplantat (BioSeed®-Oral Bone, Bio Tissue Technologies AG, 
Freiburg), besteht aus auto
e
Ethicon Hamburg), was in chirurgischen Disziplinen eingesetzt wird   [Hoffman 2003]. 
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Die Vorraussetzung hierzu ist  die Entnahme lebender gesunder Zellen mittels Biopsie. 
Die so gewonnen spezifischen Körperzellen werden im Good-Manufactoring-Practice (GMP) 
an 2003]. 
der Region des Kieferwinkels, aber außerhalb des Ansatz des Musculus 
                                                              
Laboren und diesen Standards, Bedingungen und Richtlinien entsprechend vermehrt und 
laborseits zu einem Zellverbund zusammen geschlossen oder organisiert [Hoffm
Zum Tissue Engineering von Knochen  wird Periost benötigt ( Abb.7).     
Der Zugang zur Periostentnahme erfolgt vom lateralen Cortex des horizontalen Astes der 
Mandibel, nahe 
Masseter [Hoffman 2003]. 
 
                                                                                                                  
                                                                                                                                                                                             
                                                                                                                                                   
                                                                                                                                                                               
                                                                                                                                                                                                       
 
 Abbildung 7 : In der Abbildung markiert der Pfeil die Entnahmeregion des Periosts 
as Periost besteht aus dem Stratum Fibrosum, einer äußeren dem Knochen abgewandten 
chicht und dem Stratum Osteogenicum, der Kambium Schicht [Junqueira 1996]. 
ie Kabiumschicht ist der Kortikalis direkt aufgelagert und enthält osteogene und 
hondrogene Progenitorzellen unterschiedlicher Differenzierungsstufen [Junqueira 1996; 
Hoffman 2003]. 
as Periost muss zunächst dargestellt werden (Abb. 8), danach wird die zu entnehmende 
inem Skapell umrandet und das Periost mittels eines scharfen Rasparatoriums 
irekt mit Druck vom Knochen abpräpariert [Kappes 2002]. 
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Abbildung 8 : Darstellung des Periost und Entnahme mittels scharfem Rasperatorium 
 
Das Labor stellt das Transportmedium und die Verpackung zur Verfügung und organisiert 
den Transport in das Zelllabor in Freiburg. Im Transportmedium befinden sich essentielle und 
nicht-essentielle Aminosäuren, Salze, Vitamine und anorganische Puffersubstanzen in 
wässriger Lösung. Ein Tag vor Entnahme des Periosts mussten bislang durch Venenpunktion 
450 ml Blut entnommen werden. Seit Juli 2002 sind hierfür nur noch 100 ml Venenblut 
erforderlich [Hoffman 2003]. Zur Blutentnahme sollten die Patienten sich fettarm und 
kohlenhydratreich ernährt haben [Kappes 2002]. Das  Blut, welches  nunmehr gemeinsam mit 
der ambulant durchgeführten Periostentnahme entnommen wurde, kann  nun  gleichzeitig mit 
dem Periostbiopsat in das GMP-Labor versandt werden. Dort wird  enzymatisch, unter dem 
Einfluss von 0,25 %iger Collagenase, der interzelluläre Periostzellverbund gelöst. Das Periost 
besteht aus der Kambiumzellschicht die unmittelbar der Corticalis angelegen hat und der 
bindegewebigen Fibroelastica. Das Periost geht als Zellsuspension in Lösung. Nach weiterer 
Zellaufbereitung und Trennung der Kambiumzellen von den Bindegewebszellen der 
Fibroelastica mittels Filterung (mit sterilen, 100 µ großen Mikrofiltern) sowie durch 
Zellzentrifugation werden die Kambiumzellen mit autologem Blutserum versehen, um den 
ellen für die Zeit ihrer Ex-vivo-Vermehrung in sog. Six-Well-Platten ausreichend Substrat 
g stellen [Hoffman 2003]. 
h Gewinnung des Periost kann die 
der Zellen in Form sogennanter  „Pellets“ 
lgen [Hoffman 2003].  
ie Herstellung der Pellets oder Chips erfolgt, indem die Zellen nach Zugabe von humanem 
rung gewährleistet soll  [Kappes 2002], 
 
 
Z
zur Verfügun
Sie werden bei 37° C inkubiert, wobei das Zellkulturmedium alle zwei Tage ausgetauscht 
wird. Bei ausreichender Zelldichte werden die Zellen erneut für die Dauer von fünf Minuten 
enzymatisch behandelt (mittels 0,02 % Trypsin). Anschließend werden sie in einer Art „Kur" 
dem Einfluss eines osteogenen Zellkulturmediums ausgesetzt. Dieses Medium bewirkt, dass 
sich die Zellen weiter zu osteoinduktiven Knochenzellen differenzieren. Mit einer Erhöhung 
der Konzentration an Calcium-Ionen in diesem Zellkulturmedium konnte der 
Differenzierungsgrad zusätzlich erhöht werden [Hoffman 2003]. 
Die mit diesem Zellkulturverfahren hin zu osteoinduktiven Zellen differenzierten 
Periostzellen werden nun zahlreichen Prüfungen unterzogen, z.B. auf Vitalität, auf den Gehalt 
an alkalischer Phosphatase oder auf die Expression von Osteocalcin (spezifisch für 
Osteoblasten). Die Ergebnisse werden in einem Prüfungsprotokoll festgehalten. Bevor die im 
GMP-Labor derart differenzierten, osteogenen Zellen zur Implantation auf ihren Weg zurück 
in die Praxis gebracht werden, muss nunmehr eine exakte zeitliche Abstimmung zwischen 
Labor und Arzt erfolgen. Sechs bis sieben Wochen nac
Implantation im Sinne der operativen Einlagerung 
oder „Chips“ in die Kieferhöhle erfo
D
Fibrinogen, das die gleichmäßige Verteilung und Fixie
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in ein Trägergerüst, bestehend aus einem Polymer-Vlies [Ethicon], einmassiert werden und 
dies anschließend durch Zugabe von Thrombin [Tissucol] stabilisiert werden [Hoffman 
2003]. Dies ist die 3-D Kultivierung, in der die  Vitalität der Matrixbildenden Zellen im 3-D 
Verbund direkt über den Glucoseverbrauch bestimmt wird [Kappes 2002]. Die derart 
differe en  wieder in ein Transportmedium, in welchem der Stoffwechsel 
der Zellen  für die Zeit des Transportweges zurück in die Praxis reduziert wird [Hoffman 
2003]. Der sichtbar calcifizierte  BioSeed®-Oral Bone steht nach circa  sieben Wochen  zur 
Verfügung und ist nach der Fertigstellung 48 Stunden haltbar [Kappes 2002]. BioSeed®-Oral 
one  wird sowohl zur absoluten Augmentation des Oberkieferknochen (Sinuslift) als auch 
lut ist ein flüssiges Organ, welches Zellen und gelöste Stoffe transportiert. Die 
undur
Serum be
Blutzellen  (Leukozyten) und Blutplättchen (Thrombozyten). Die Blutzellen und das Plasma 
haben
 
 
 
 
tion. Die Homöostase, das heißt die weitgehende Konstanz der Konzentration 
fe, der Temperatur und des pH–Wertes wird durch bestimmte Organe kontrolliert 
 physikalischen und chemischen Eigenschaften des 
stillung. Das Blut besitz die Fähigkeit, im Prozess 
Blut befördert und bindet die Atemgase. 
peripheren  und ffdi den per  Gewebe r 
unge tran
lut dient als l für itam Min
ufgrund de n W tät de estand  Blutes ie 
igkeit, die ffwe standene  zu ver
 Nährstoffe werden vom Ort der Resorption oder Speicherung an den Ort des 
transportiert [Jelkmann 2004]. 
 
 
nzierten Zellen komm
B
zum Wiederaufbau des Knochens  nach periimplantären Entzündungen verwendet. Für die 
vitalen  Zellen im BioSeed®-Oral Bone ist eine ausreichende Ernährungsversorgung obligat, 
daher sollte die maximale Augmentationshöhe einen 1cm nicht überschreiten und ein 
adäquates Knochenlager vorhanden sein [Kappes 2002]. 
 
2.6 Das flüssige Organ Blut  
 
2.6.1 Aufgaben und Zusammensetzung des Blutes 
 
B
chsichtige Flüssigkeit Blut besteht aus dem gelblichen  Plasma, das ohne Fibrinogen als 
zeichnet wird, und den darin suspendierten roten Blutzellen (Erythrozyten), weißen 
 vielfältige Aufgaben: 
Milieufunktion  
 Blutstillung  
Abwehrfunktion 
 Transportfunktion 
Milieufunk
gelöster Stof
und wenn notwendig korrigiert, so dass die
lutes im Kreislauf konstant bleiben. BlutB
der primären und sekundären Hämostase Blutungen durch die Abdichtung und den 
Verschluss verletzter Gefäße entgegenzuwirken. Abwehrfunktion. Lösliche Proteine sowie 
phagozytierende und antikörperbildende weiße Blutzellen haben die Fähigkeit, in den 
Organismus eingedrungene Fremdkörper und Krankheitserreger unschädlich zumachen. 
Transportfunktion. Blut dient als Transporter für verschiedene Zellen und Moleküle: 
 
 Sauerstoff wird von der Lunge in die 
oxid von  Gewebe Kohlensto ipheren n zu de
L sportiert. 
 B  Vehike  Hormone, V ine und eralstoffe. 
 A r grosse ärmekapazi r Hauptb teile des , hat es d
Fäh  im Sto chsel ent  Wärme teilen. 
Verbrauchs gebracht. Metaboliten werden von diesen Orten zu den 
      Ausscheidungsorganen 
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2.6.2 Blutvolumen und Blutbestandteile 
 
Blutvolumen. Der Anteil des Blutes am Körpergewicht beträgt etwa 6-8 %  beim 
Erwachsenen. Die Normovolämie beträgt also 4-6 Liter.  Eine Vermehrung wird demnach als 
Hypervolämie und eine Verminderung als Hypovolämie bezeichnet. 
Das Blutplasma. Das Blutplasma besteht aus Wasser, Eiweiß und kleinmolekularen 
Stoffen. 
 
 Kationen:             g/l      Anionen:             g/l Eiweiß: 65-80 g/l 
  Natrium            3,27      Chlorid             3,65   
  Kalium      0,16      Bikarbonat        1,65 Nichtelektrolyt:             g/l 
  Calcium       0,10      Phosphat         0,10 Glukose      0,7-1,1 
       Magnesium       0,03      Sulfat         0,05 Harnstoff      0,40 
 
Tabelle 1: Mittlere Konzentration der Elektrolyte  und nicht Elektrolyte im     
                  menschlichen Plasma. 
 
Die Tabelle 1.  gibt einen Überblick über die ionale Zusammensetzung des Plasmas. Die 
Konzentration wird normalerweise in Grenzen gehalten, was als  Isoionie bezeichnet wird. 
Maße für die Konzentration eines Stoffes in einer Lösung sind die Molalität und Normalität. 
Die Osmolalität (osmol/kg Lösung) und die Osmolarität (osmol/l) geben die Konzentration 
der osmotisch aktiven einzelnen Teilchen an. Der dabei entstehende Druck wird als 
ern dar. Diese Plasmaproteine haben eine 
                      
ine können wegen ihrer Molekülgröße die Kapillarwand kaum passieren, so dass 
                      
nern 0,47 
und bei Frauen 0,42. Unter der Blutviskosität versteht man die innere Reibung des Blutes. Sie  
osmotischer Druck bezeichnet und bestimmt den Wasseraustausch zwischen den Zellen und 
dem interstitiellen Raum. 96 % des osmotischen Drucks des Plasmas erzeugen die 
Elektrolyte, hauptsächlich Na+ und Cl- Ionen. Die Plasmaproteine sind Kolloide, die eine 
Reihe von Funktionen erfüllen. Das Plasmaprotein stellt ein Gemisch aus Tausenden 
unterschiedlichen Eiweißkörp
Plasmaproteinkonzentration von 65-80 g/l. Plasmaproteine bestimmen den onkotischen 
Druck, welcher auch als kolloidosmotischer Druck bezeichnet wird. Dieser bestimmt das 
Ausmaß  des Wasseraustausches zwischen Blutplasma und Interstitium.                                     
Plasmaprote
ein großer Konzentrationsgradient zwischen Blutplasma und Interstitium von 20 mm Hg 
besteht. Die Abnahme der Eiweißkonzentration im Plasma führt zu einer Wasserretention im 
Interstitium. Viele kleinmolekularen Stoffe werden im Plasma unspezifisch oder spezifisch 
von Proteinen gebunden. Dies wird durch die hydrophilen und lipophilen Haftstellen auf der 
Oberfläche ermöglicht. Da Eiweiße Ampholyte sind, die pH- abhängig H+ und OH- Ionen 
binden können, tragen Sie zur Aufrecherhaltung eines konstanten pH-Wertes bei. Die drei 
Liter Plasma enthalten circa 200g Eiweiß, die ein wichtiges Aminosäurenresevoir darstellen.     
Bestimmte Plasmaeiweiße, z.B. Antikörper, Komplementfaktoren oder Akutephaseproteine, 
dienen der unspezifischen sowie der spezifischen Erkennung und Zerstörung von 
Krankheitserregern und haben damit eine Abwehrfunktion. 
Die einzelnen Plasmaproteine können durch die Eiweißelektrophorese getrennt werden.   
Zusammensetzung des Blutes. Blut besteht aus Plasma, was ohne Fibrinogen als Serum 
bezeichnet wird. Im Plasma suspendiert sind die Blutzellen: die Erythrozyten (roten 
Blutzellen), die Leukozyten, welche als weiße Blutzellen bezeichnet werden und die 
Blutplättchen (Thrombozyten). 
Hämatokrit und Blutviskosität. Den Anteil der Erythrozyten am Blutvolumen bezeichnet 
man als Hämatokritwert, welcher vom Geschlecht abhängig ist. Er beträgt bei Män
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nimmt mit dem Hämatokritwert zu. Der Strömungswiderstand ist linear an die Viskosität 
gekoppelt und steigt bei einem Zunehmen der Viskosität ebenfalls an, was eine vermehrte 
Herztätigkeit nach sich zieht [Jelkmann 2004]. 
Erythrozyten. In einer Vielzahl von Proliferationschritten entstehen im Knochenmark und in 
den Lymphatischen Organen die Blutzellen als Nachkommen eines kleinen Reservoirs an 
pluripotenten Stammzellen. Die Hämatopoese wird durch spezifische Wachstumsfaktoren und 
Hormone geregelt. Die bikonkaven Scheiben mit einem mittleren Durchmesser von 7,5µm 
en, in 
 werden zu Proliferation und  Differenzierung angeregt, was 
en, können 
Leukozyten Fremdkörper umschließen und sie phagozytieren. Sie verfügen je nach 
rt über Abbauprozesse beschleunigende Enzyme. Nach morphologischen und 
nktionellen Gesichtspunkten werden Leukozyten in Monozyten, Granulozyten und 
webshormone mesenchymalen Ursprungs. Bei den 
mphatischen 
orläuferzellen erwerben in den primären lymphatischen Organen Knochenmark und 
Thy ähigkeiten. 
Thrombozyten. 
entstehenden Thromb
Dimensionen von 1– esser und eine Dicke von 0,5-0,75 µm bewegen sich 
die flachen, unreg
intravaskulären Zerfa
Zyt riesenzellen, den Megakaryozyten, gebildet worden sind. 
Thrombozyten ver lz abgebaut 
werden. Die Mega  und- 6 stimuliert. 
Au n spezifischen Wachstumsfaktor für Megakaryozyten, das  
 
machen 99 % des Volumen der Zellen im Blut aus. Neben Wasser ist der O² bindende rote 
Blutfarbstoff  Hämoglobin der Hauptbestandteil der Erythrozyten. Durch die Form wird die 
Oberfläche im Verhältnis zur Kugelform vergrößert, was den Atemaustausch erleichtert. 
Erythrozyten sind sehr biegsam und können sich so in den engen Passagen der Kapillaren 
fortbewegen. Der Lebenslauf der Erythrozyten beginnt in den hämatopoetischen Geweb
denen ihre Vorläufer gebildet werden. Das heißt im Embryo im Dottersack beim Feten in der 
Leber und Milz und beim Erwachsenen im roten Mark der platten und kurzen Knochen. Bis 
die kernlosen Erythrozyten als Retikulozyten das Knochenmark verlassen, haben sie mehrer 
Differenzierungs- und Reifestadien durchlaufen, die unterschieden werden können. 
Die Erythrozyten kreisen 100-120 Tage bevor sie dann von phagozytierenden Zellen in 
Knochenmark, Leber und Milz abgebaut werden. Eine Neubildung von Erythrozyten ist 
notwendig, was als Erythropoese bezeichnet wird. Die Erythropoeserate steigt an, wenn im 
Plasma vermehrt Erythropoetin, ein Hormon, vorhanden ist. Dieses Glykoproteinhormon wird 
in der Niere gebildet. Erythropoetin verhindert den Zelltod der Erythrozytenvorläuferzellen 
im Knochenmark. Diese Zellen
zu einem Anstieg der hämoglobinbildenden Erythroblasten führt und nach weiterer 
Differenzierung der Zellen  zu einer Retikulozytose. Die Stoffwechselaktivität der reifen 
kernlosen Erythrozyten wird bestimmt durch die anaerobe Glykolyse.  
Leukozyten. Leukozyten sind kernhaltige, hämoglobinfreie Zellen, von denen sich im Blut  
des gesunden Erwachsenen 4000-10000 µl befinden. Leukozyten sind amöboid beweglich. 
Sie können die Wände der Blutgefäße durchdringen, was als Leukodiapedese bezeichnet wird. 
Leukozyten werden durch bestimmte körpereigene und bakterielle Stoffe angelockt. Die 
Leukozyten wandern in Richtung der ansteigenden Konzentration der chemotaktischen  
Stoffe, d.h. zum Infektions- oder Entzündungsort. Am Entzündungsort angekomm
Leukozytena
fu
Lymphozyten unterteilt, die alle von den pluripotenten hämatopoetischen Stammzellen 
abstammen. Granulozyten und Monozyten entstehen im Knochenmark unter dem Einfluss 
bestimmter Glykoprotein- und Ge
Lymphozyten unterscheidet man B-Lymphozyten und T-Lymphozyten. Die ly
V
mus typische F
150000-300000, der durch Sequestrierung von Megakaryozyten 
ozyten sind in einem µl Blut eines gesunden Erwachsenen. In den 
4 µm Längsdurchm
elmäßigen runden, kernlosen Blutplättchen. Thrombozyten entstehen durch 
ll sogenannter Proplättchen, die ihrerseits durch die Abschnürung des 
oplasmas von Knochenmarks
weilen 5-11 Tage im Blut, bevor sie in der Leber, Lunge und Mi
karyozytenbildung wird durch Zytokine wie Interleukin 3
ßerdem gibt es eine
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Thrombopoetin, ein Glykoprotein was in den Hepatozyten gebildet wird. Schaut man sich die 
te 
 Inhaltsstoffe sind Kationen : Calcium, Serotonin 
  Lysosomen.  
urch die Freisetzung der Granula können verschiedene Prozesse wie die Blutstillung und 
lutgerinnung gestartet werden. Die verschieden Wachstumsfaktoren haben erheblichen 
influss auf die Knochenregeneration [Jelkmann 2004]. 
entrifugation und Sedimentation. Blut kann durch Zentrifugation oder Sedimentation in 
eine einzelnen Bestandteile aufgeteilt werden. Bei der Zentrifugation werden die Inhaltstoffe 
iner Suspension getrennt. Unter einer Suspension versteht man ein hetrogenes System, das 
ehrere homogene Teilsysteme in mehreren Aggregatzuständen beinhaltet [Zeeck 1997]. Die 
ewichtskraft der einzelnen Partikel wird durch die Fliehkraft einer Zentrifuge ersetzt. Da die 
eilchen mit der größeren Gewichtskraft stärker nach außen gedrängt werden als die mit 
eringerer Gewichtskraft, kommt es zu einer Schichtung der einzelnen Bestandteile. Bei der 
edimentation wird das spezifische Gewicht der einzelnen Partikel mit dem des 
uspensionmedium verglichen. Die verschieden Partikel haben unterschiedliche Gewichte. 
aben die verschiedenen Bestandteile ein höheres spezifisches Gewicht als das Suspension- 
edium, so sinken sie unter dem Einfluss der Schwerkraft ab. Dabei verhalten sich die 
ewichte der Teilchen und die Sinkgeschwindigkeit proportional zueinander  
[Kamke, Walcher 1994]. 
 
Plättchenmorphologie im Elektronenmikroskop an, so sieht man unter anderem die 
Organellenzone, die Granula enthält. 
Unter morphologisch und inhaltlichen differenten Granula unterscheidet man: 
  
 α Granula 
 Plasma (gleiche) Proteine: Fibrinogen, Gerinnungsfaktoren V und 
VIII, Fibronektin, Albumin, Kallikrein, a2-Antiplasmin, 
Thrombospondin 
 Plättchenspezifische  Proteine: Plättchenfaktor 4, (Antiheparin), ß -
Thromboglobulin, Wachstumsfaktor („platelet derived growth factor") 
 elektronendichte Granula  
 Anionen: ATP, ADP, GTP,GDP, anorganische Phospha
 Die
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2.7 Platelet rich Plasma 
  
2.7.1 Einleitung 
 
Die Wiederherstellung von verlorenen Alveolarfortsatzanteilen und die nachfolgende 
Versorgung mit enossalen dentalen Implantaten ist eine etablierte Behandlungsmethode mit 
].   
der denaturierten  
on den Knochenwänden löst 
on beschrieben.  
ie Verwendung von Thrombozytenangereichertem Plasma wurde auch zur Blutstillung 
eingesetzt  und sollte so einen Gewebekleber ersetzen [Yamamoto et al. 1996]. 
 den Wachstumsfaktoren im Platelet rich Plasma sah man die Stabilisierung von 
nochenpartikeln sowie die Förderung der Regeneration von Knochen Transplantaten 
b als erster die Herstellung von Platelet rich Plasma 
ur knöchernen Regeneration in der Mund-, Kiefer-und Gesichtschirurgie.  
n 
ndung von 
igung der Blutstillung im Entnahmegebiet  eines Knochentransplantates, 
rde eine Steigerung der Knochendichten der Regenerate 
kussion 
 
meist voraussagbaren Ergebnissen. Die Behandlungsdauer von zwölf Monaten ist für viele 
Patienten kaum zumutbar. Dies rechtfertigt die Versuche der Verwendung von biologischen 
Faktoren im Platelet rich Plasma (PRP), die eine Verkürzung der Behandlungsdauer durch 
Beschleunigung und Intensivierung der Knochenregeneration bzw. Osseointegration  
erreichen [Weibrich 2003]. Die gemeinten biologischen Faktoren sind als  
Wachstumsfaktoren Bestandteile des Platelet rich Plasma und Initiatoren fast aller 
Wundheilungsvorgänge [Marx 1999
 
 
2.7.2 Die Historie von Thrombozytenkonzentraten zu Platelet rich Plasma  
 
Seit über 40 Jahren ist bekannt das im Blut Bestandteile enthalten sind, welche die knöcherne 
Regeneration fördern. 1960 beschrieb Schulte die positive Wirkung 
Gelatineschwammstabilisierten Blutkoagel auf die Knochenregeneration nach Zystektomien 
durch venöses  Eigenblut [Schulte 1960]. Die damals neue Methode der Eigenblutfüllung zur 
Versorgung größerer Knochendefekten, nach intraoralen Eingriffen, hatte zum Ziel die 
postoperative Infektion, durch das sterile Eigenblut, zu senken [Schulte 1960]. 
Um zu verhindern, dass sich das Koagulum bei der Kontraktion v
und sich der entstehende Zwischenraum mit dem abgeschiedenen Serum füllt, modifizierte 
Schulte seine Methode. Vor der Applikation wurde ein Großteil des zellfreien Plasmas durch 
Zentrifugation entfernt, um die Regeneration und Organisation des Blutkoagels nicht zu 
beeinträchtigen [Schulte 1969]. Damit wurde, wenn auch aufgrund anderer Überlegungen, 
erstmals die Anwendung einer konzentrierten autologen Blutfraktion zur 
Knochenregenerati
D
Im Fibrin und
K
[Whitman 1997].Whitman et al. beschrie
z
Die Indikation wurde von Whitman et al.  bereits für die Rekonstruktion vo
Unterkieferdefekten, die Unterstützung bei der Sinusbodenelevation, die Verwe
PRP zur Beschleun
der Einsatz der im Rahmen von Kieferosteoplastik oder Verschluss von Mund-Antrum- 
Verbindungen oder oronasalen Fisteln gesehen [Whitman 1997]. 
Bei Unterkieferkontinuitätsrekonstruktionen an 44 Patienten mit autogenen 
Knochentransplantaten und PRP wu
von 55 % auf 74 % beobachtet nach sechs Monaten  im Vergleich zur Kontrollgruppe ohne 
PRP (n = 44)  [Marx 1998]. Diese Ergebnisse waren der Anstoß für eine breite Dis
der möglichen Anwendung von PRP in der präprothetischen Chirurgie und Implantologie 
[Weibrich 2003]. 
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2.7.3 Herstellungsverfahren von PRP  
 
Die Autoren Whitman et al. und Marx et al. verwendeten in ihren Arbeiten den Begriff des  
Platelet rich Plasma. Dieses Blutkonzentrat wurde mit Zellseperatoren hergestellt 
gewählte Bezeichnung Platelet-rich- 
n Vollblut 
trium-Zitrat versetzten Blutes führt 
ur Trennung des Vollbluts nach der Dichte. Eine basal liegende Erythrozytenschicht (Red 
lood Cells = RBC) ist vorhanden mit einer sich anschließenden darüber liegenden 
enthält) und der darüber 
efindlichen  Platelet - rich - Plasma Schicht [Weibrich 2003]. 
it 
iegendes 
t, welches sich von dem darüber liegenden thrombozytenarmen Plasma 
bildet sich. 
Das armen Plasma (PPP) und das 
Resu lässt eine geringe Menge an 
Thro
Die M mbin und 1ml Luft gemischt und so in 
klein der Aufbaumaterial hinzugegeben. 
Hierd tumsfaktoren erricht werden. 
Die F während die Thrombozyten 
die In
 
.7.4 Bestandteile von PRP und deren biologische Wirkung  
ie für die Knochenregeneration bedeutsamen Wachstumsfaktoren sind vorwiegend in 
a der Thrombozyten in unterschiedlichen Konzentrationen enthalten 
Weibrich 2003].  
bb (platelet-derived-growth-factor bb) 
 
[Weibrich 2003]. 
Nach der international verwendeten Definition der amerikanischen Blutbanken (American 
Association of Blood Banks) ist die von den Autoren 
Plasma nicht zutreffend. Der korrekte Ausdruck wäre Thrombozytenkonzentrate 
[Weibrich 2003; Menitove 1999]. 
Zur Herstellung von Thrombozytenkonzentrat bzw. PRP wird dem Patiente
entnommen, was durch die Zugabe von Natrium-Zitrat ungerinnbar gemacht wird. 
Eine einmalige Zentrifugation (hard spin) des mit Na
z
B
Leukozytenschicht (Buffy Coat, welches viele Thrombozyten 
b
Bei einer erneuten Zentrifugation (soft spin) des PRP, gegebenenfalls m
Leukozytenschichten, kommt es zu einer Aufteilung. Ein basal l
Thrombozytenpelle
(Platelet Poor Plasma =PPP ) abscheidet, 
Verwerfen des größten Teils an plättchen
spendieren in das Thrombozytenpellet  
mbozytenkonzentrat entstehen [Weibrich 2003]. 
enge von 6ml PRP wird mit 1ml CaCl-Thro
en Portionen dem Knochentransplantat o
urch soll eine bessere Verteilung der Wachs
ibrin-Formation bildet die Matrix der Osteokonduktion, 
itiatoren für die Osteogenese sind [Marx 1999]. 
 
2
 
D
den α-Granul
[
Die bekannten Wachstumsfaktoren sind: 
 PDGFaa  (platelet-derived-growth-factor aa ) 
 PDGF
 PDGFab ( platelet-derived-growth-factor ab 
 TGF -ß1 (transforming-growth-factor ß1) 
 TGF - ß2 (transforming-growth-factor ß2) 
 IGF –1 (insuline-like-growth-factor 1 ) 
 IGF-2   (insuline-growth-factor 2)                              
 VEGF  (vascular-endothelial-growth-factor) 
 EGF     (epithelial-growth-factor) [Marx 1998;1999;2001] 
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Im Unterschied zu anderen Wachstumsfaktoren findet im PRP-Verbund die Regulation 
eines Wachstumsfaktor in Gegenwart eines zweiten oder dritten Wachstumsfaktors statt  
[Marx 1999]. 
Der platelet - derived - growth - factor ist ein Glykoprotein mit einer molekularen 
Masse von durchschnittlich 30 Kilodalton [Antoniades 1981]. Der Wachstumsfaktor liegt 
als Heterodimer oder Homodimer vor. Beim Heterodimer unterscheidet man zwischen A 
und B Ketten, wobei man diesen dann als PDGF ab bezeichnet. Homodimere mit A-A 
ieses Signalprotein regt die Gen- 
die 
len wird die Funktion und 
irkt auf die Fibroblasten, 
ie 
steoklastenaktivität und die Knochenresorption. Desweiteren sind sie an der 
ilie der 
MP unterstützen sie nicht nur die Knochenregeneration, sondern auch die 
 IGF2 unterscheiden sich in 
 
Ketten und B-B Ketten  haben die gleiche Wirkung auf die Knochenregeneration wie 
Hetrodimere und werden dann als PDGF aa und PDGF bb bezeichnet [Marx 1998, 2001]. 
Der PDGF-Faktor bindet an einen spezifischen Zellmembranrezeptor und aktiviert so ein 
zytoplasmatisches Signalprotein mit Kinase-Aktivität. D
Expression und mitotische Aktivität von Heilungszellen an und fördert 
Angioneogenese [Marx 1999, 2001]. 
Durch die Regulation mit anderen Wachstumsfaktoren  und Zel
Aktivität von Fibroblasten, Osteoblasten und Makrophagen sowie die Zelldifferenzierung 
gefördert [Marx 1999]. PDGF führt die Zellen zum  Zellzyklus und Bestandteile des 
Platelet Poor Plasma  geleiten und steuern die Zellen durch den Zellzyklus [Antoniades  
1983].  Dieser Faktor ist an fast allen Wundheilungsvorgängen beteiligt und erhöht dabei 
die mitotische Aktivität aller am Heilungsprozess beteiligten Zellen [Marx 1999]. 
Thrombozyten synthetisieren Ihn, wie aber auch Makrophagen und Endothelzellen [Ross 
1986]. Nach Aktivierung  der Makrophagen stehen diese  als neues Reservoir für 
Wachstumsfaktoren da [Marx 1999]. 
Der transforming-growth-factor β gehört zu einer Familie von Wachstums- und 
Differenzierungsfaktoren zu der auch das bone-morphogenetic-protein (BMP) zählt. Im 
PRP sind am häufigsten die TGF β1 und TGF β2 enthalten. Beide haben im Durchschnitt 
eine Molekularmasse von 25 Kilodalton [Celeste 1990]. 
TGF ß  wird von den Thrombozyten, Makrophagen, Osteoblasten und anderen Zellen 
synthetisiert. Dieser parakrine Wachstumsfaktor w
Knochenmarksstammzellen oder Präosteoblasten [Marx 1999]. 
Eine Aufgabe der TGF β1 und TGF β2 ist die Chemotaxis und die Steigerung der 
mitotischen Aktivität der Präosteoblasten, welche mit einer Freisetzung  einer 
Kollagenmatrix  einhergeht. Dieser Prozess fördert die bindegewebige Heilung und die 
Knochenformation [Pierce 1992]. Im Gegensatz dazu hemmen die TGF β d
O
Knochenumwandlung durch Reifungsprozesse  beteiligt. Als Mitglieder der Fam
B
Langzeitprozesse bei der Knochenregeneration und Wundheilung [Marx 1999]. 
Die beiden in der Leber gebildeten Polypeptide IGF1 und
ihrer Molekularmasse. IGF 1 besitz eine Molekularemasse von 7,7 Kilodalton und IGF 2 
eine Masse von 7,5 Kilodalton. Die beiden Faktoren binden an einen spezifischen  
Zellmembranrezeptor, was ein zytoplasmatisches Signalprotein mit Kinaseaktivität 
aktiviert. Daraufhin wird die Genexpression und die mitotische Aktivität der 
Präosteoblasten und Osteoblasten  gesteigert [Marx 1999]. 
Die IGF beeinflusst die Präosteoblasten, Endostalenosteoblasten, welche den Phase-1- 
Knochen bildet und erhöht durch die angesprochene mitotische Aktivitätssteigerung der 
Osteoblastenstammzellen, so die Knochenbildung  durch differenzierte Osteoblasten. IGF 
wird während der Knochenneubildung von den Osteoblasten sezerniert, in der 
Knochenmatrix abgelagert und während  der Resorption freigesetzt  [Marx 1994; 1999]. 
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2.7.5 Ausgangssituation von Wachstumsfaktoren bei der Knochenregeneration 
         und die sich anschließende Zellaktivität durch PRP 
 
In einem mit Blut gefüllten Defektbereich findet spongiöses Knochenwachstum statt. In 
diesem Bereich sind sowohl der Partialdruck des Sauerstoffs mit 5-10 mm Hg als auch der 
pH-Wert mit 4-6 erniedrigt. In diesem Gebiet finden sich Thrombozyten, Erythrozyten, 
Leukozyten und ein Netzwerk aus Fibrin, das von Osteozyten, Osteoblasten und 
Knochenmarksstammzellen umgeben wird. Knochenmarksstammzellen, die die wichtigsten 
Zellen für die Knochenregeneration darstellen, sind jedoch nur in geringer Anzahl vorhanden. 
Etwa eine Knochenmarkstammzelle kommt auf  250000 Strukturzellen im 35 Lebensjahr 
turierte Zellen, heilungsfähige Stammzellen, 
hleunigung erreichen [Marx 1998, 1999]. 
ach Applikation von PRP kommt es zur beschleunigten Knochenregeneration. Der Initiator 
der 
die da
Knoche zellen und während die Mitose von Endothelzellen eingeleitet wird, 
kom
Präoste
Knoche er, wodurch die Kapillareinsprossung gewährleistet wird. 
IGF wirkt auf Osteoblasten, die die Trabekel von spongiösem Knochen unterstützen. Während 
tät 
auf Wachstumsfaktoren angewiesen. Normalerweise sind Heilungszellen nur in 
ehr geringem Maße vorhanden. Es gibt zwei verschiedene Mechanismen, die die Ausdehnung 
on Heilung und Knochenregeneration ermöglichen. 
 Erster Mechanismus ist die Zunahme von Knochenmarksstammzellen und deren 
Aktivierung zu Osteoblasten, die dann TGF-ß und IGF in die Osteoidmatrix 
sezernieren.  
 Zweiter und wichtigerer Mechanismus ist die Chemotaxis und die Aktivierung von 
, die nach dem 3. Tag die wichtigste Quelle der Wachstumsfaktoren 
darstellen.  
mmt  ein macrophage-derived-growth-and 
[Marx 1999, 1998, 2000]. Außerhalb dieses Defektbereichs herrschen physiologische 
Bedingungen mit einem Sauerstoffpartialdruck von 45 mm Hg und einem pH-Wert von 7,42. 
Außerdem befinden sich in diesem Gebiet struk
Kapillaren und Endothelzellen [Marx 1998, 1999, 2000]. 
Dieses komplexe aber vereinfachte Modell ist das Produkt der evolutionären Entwicklung. 
Dieses System startet, unterhält sich selber und fördert die Reparation  bei Verletzungen. Mit 
natürlichen  Wachstumsfaktoren kann man eine Besc
N
Knochenregeneration ist die Freisetzung der Wachstumsfaktoren PDGF, TGF-ß und IGF, 
bei unterschiedliche Aufgaben erfüllen. PDGF stimuliert die Mitose von 
nmarksstamm
mt es zu Kapillareinsprossungen in den Defektbereich. TGF-ß aktiviert Fibroblasten und 
oblasten, um die Mitose anzuregen. Osteoblasten und Fibroblasten legen die 
nmatrix nied
die Zellaktivität sofort mit der Wundschließung beginnt, setzt die Kapillareinsprossung erst mit 
dem 3. Tag ein und ist vom 14.-17. Tag beendet. 
Zur raschen Vermehrung heilungsfähiger Stammzellen und zur Steigerung von deren Aktivi
ist der Körper 
s
v
  
Makrophagen
 
enn die Wirkung von PDGF nachlässt, überniW
angiogenetic-factor seine Funktion. Die Knochenmarksstammzellen sezernieren TGF-ß und 
IGF, um die Selbststimulation von Knochenwachstum als autokrine Antwort fortzusetzen 
[Marx 1999]. 
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3 Material und Methode  
 
Im Rahmen dieser Studie bestand das Patientenkollektiv aus sechzehn Frauen und elf  
Männern mit einem Durchschnittsalter von 58,92 Jahren (36-74), die bei der präoperativen 
Diagnostik (OPT) in allen Fällen ein zu geringes residuales Knochenangebot zur 
 Zeitraum von Januar 2002 bis 
elevation vorgenommen. Um ein zur Implantatinsertion 
enangebot zu schaffen, diente zum Einen BioSeed®-Oral 
h aus dem xenogenen Material Bio-Oss® und Platelet rich 
 und autogener Knochen verwendet. Von den 
ehn einseitig mit einer Sinusbodenelevation 
 
 
gener 
 drei 
und C unterteilt: 
ruppe : A BioSeed®-Oral Bone  
Gruppe : B Bio-Oss® und PRP 
ruppe : C Bio-Oss® und autogenem Knochen 
sgesamt wurden 37 Sinusbodenelevationen durchgeführt. Im augmentierten Bereich         
urden in Gruppe A  nach einer durschnittlichen Wartezeit von 123 Tagen,d.h. 4,11 Monaten, 
 Gruppe B nach einer durschnittlichen Wartezeit von 181 Tagen, also 6,03 Monaten, und in 
 Gruppe C nach 188 Tagen, also 6,26 Monaten,   Implantate inseriert. Auf weitere 
plantate, die nicht im augmentierten Bereich inseriert wurden, wird hier nicht weiter 
ingegangen. 
 
 
Implantatinsertion aufwiesen. Bei diesen Patienten wurde im
Dezember  2005 eine Sinusboden
ausreichendes vertikales Knoch
Bone, zum Anderen ein Gemisc
Plasma. In der dritten Gruppe wurde Bio-Oss® 
27 Patienten wurden zehn  beidseitig und siebz
versorgt. Bei drei der beidseitig versorgten Patienten, wurde im Sinus das BioSeed® - Oral 
Bone verwendet. Die Kombination Bio-Oss® mit PRP wurde in vier Kieferhöhlen 
eingebracht. Mit Bio-Oss® und autogener Knochen wurden drei weitere Kieferhöhlen  
augmentiert (Tab. 2-4). Aufgrund der drei verschiedenen Kombinationen zum einem
BioSeed®-Oral Bone oder Bio-Oss® mit PRP und zum anderem Bio-Oss® auto
Knochen, wurden die augmentierten Kieferhöhlen je nach verwendetem Material in
ruppen A, B G
 
G
 
 
G
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w
in
in
Im
e
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    Nr.     Name Geschlecht Geburtsdat.       Alter   Quadrant Ortsständiger 
Knochen
Bezahnung Sinus-OP. Material Induktur
 1. K.G. 
 
0 f 06.10. 60 I 4, t 03.02 BioSeed --- 
   1946     2003 Oral Bone  
 2. R.P.M. .02 oSeed - f 10.06. 67 I 2,4 t 04 Bi --
   1939 03 ral Bone  II 2,1  20 O  
 3. G.H.D. m 19.05. 61 I 1,9 19.03 BioSeed --- t 
   1945     2003 Oral Bone  
 4. F.D. f 10.09. 57   t 20.03 BioSeed --- 
   1949  II 2,4  2003 Oral Bone  
 5. G.M. m 20.04. 66 I 5,2 z 27.03 BioSeed --- 
   1940  II 2,2  2003 Oral Bone  
 6. V.F.H. m 02.03. 61 I 1,8 t 30.04 BioSeed --- 
   1945  II 2,3  2003 Oral Bone  
 7. G.R. f 17.05. 61   t 09.05 BioSeed --- 
   1945  II 2,7  2003 Oral Bone  
G
Pa
esamt 
tienten 
   Durchschnitt: Kieferhöhlen Durschnittliches 
Knochenangebot
1  
zahnloser 
   
7    61,85 10 2,7mm 6 
teilbezahnte 
   
 
Tabelle 2: Präoperative Stammdaten der BioSeed® Oral Bone Gruppe 
bkürzungen: 
r.: Patientennummer; Name: Initialien des Patienten; Geschlecht: m: männlich, f: feminin; Geburtsdat.: 
eburtsdatum; Alter: Angabe in Jahren; Quadrant: behandelter Quadrant; Ortsständiger Knochen: subantrales 
nochenangebot in mm; Bezahnung: t: teilbezahnt, z: zahnlos; Sinus-OP.: Datum der Sinusbodenaugmentation; 
aterial: eingesetztes Augmentationsmaterial BioSeed®-Oral Bone; Induktur: Induktionsmaterial PRP oder 
utogener Knochen   
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    Nr.    Name Geschlecht Geburtsdat.       Alter   Quadrant Ortsständiger 
Knochen
Bezahnung Sinus-OP. Material Induktur
 1. Z.K. f 29.08. 64    24.01. Bio-Oss® PRP 
   1942  II 3,4 t 2002   
 2. D.K. f 28.11. 69    26.02. Bio-Oss® PRP 
   1937  II 2,6 t 2002   
 3. B.M. f 12.08. 58    07.03. Bio-Oss® PRP 
   1948  II 1,5 t 2002   
 4. G.J. f 06.06. 59 I 1,4 z 25.03. Bio-Oss® PRP 
   1937  II 1,3  2003   
 5. S.N.J. 4.07. 09. ss® RP f 1 66   t 25. Bio-O P
   1940  II 2,9  2003   
 6. F.D. f 15.03. 52 I 1,6 04.12. Bio-Oss® PRP t 
   1954  II 1,6  2003   
 7. L.K. m 13.04. 36 I 1,4 z 04.03. Bio-Oss® PRP 
   1970  II 1,3  2004   
 8. S.F.C. f 20.06. 55 I 2,3 t 18.11. Bio-Oss® PRP 
   1951     2004   
 9. J.W. m 19.08. 60 I 1,9 z 04.01. Bio-Oss® PRP 
   1946  II 1,5  2005   
10. P.P. m 01.01. 57 I 2,6 z 25.01. Bio-Oss® PRP 
   1949     2005   
Gesamt 
tienten 
   Durchschnitt: Kieferhöhlen Durschnittliches 
Knochenangebot
4 
 zahnloser 
   
Pa
10    58,6 14 1,95mm 6 
teilbezahnte 
   
 
Tabelle 3: Präoperative Stammdaten der Bio-Oss® und PRP Gruppe 
 
bkürzungen: 
r.: Patientennummer; Name: Initialien des Patienten; Geschlecht: m: männlich, f: feminin; Geburtsdat.: 
eburtsdatum; Alter: Angabe in Jahren; Quadrant: behandelter Quadrant; Ortsständiger Knochen: subantrales 
nochenangebot in mm; Bezahnung: t: teilbezahnt, z: zahnlos; Sinus-OP.: Datum der Sinusbodenaugmentation; 
aterial: eingesetztes Augmentationsmaterial Bio-Oss® ; Induktur.: Induktionsmaterial PRP  
 
 
 
A
N
G
K
M
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 51
3 Materi  und Meal thode 
 
   Nr.    Name Geschlecht Geburtsdat.        Alter   Quadrant Ortsständiger 
Knochen
Bezahnung Sinus-OP. Material Induktur
 1. S.K.H. 8 m 06.05. 59 I 2, z 07.11. Bio-Oss® autogener 
   1947  II 3,1  2002  Knochen 
 2. H.K. m 29.12. 58    04.08. Bio-Oss® autogener 
   1948  II 3,0 t 2003  Knochen 
 3. V.W. m 12.09. 53 I 1,2 t 17.07. Bio-Oss® autogener 
   1953  II 2,3  2003  Knochen 
 4. S.G. f 04.04. 54 I 2,4 t 10.09. Bio-Oss® autogener 
   1952  II 2,3  2003  Knochen 
 5. P.C. f .02. 8.12. ss® togener 12 62    0 Bio-O au
   1944 003 nochen  II 1,9 t 2  K
 6. L.T. m 06.02. 42   24.02. Bio-Oss® autogener  
   1964  II 3,2 t 2004  Knochen 
 7. R.J. f 03.03. 58    23.03. Bio-Oss® autogener 
   1948  II 2,3 t 2004  Knochen 
 8. N. f 14.04. 45    08.11. Bio-Oss® autogener 
   1961  II 3,2 t 2004  Knochen 
 9. K.H. m 09.03. 66    16.11. Bio-Oss® autogener 
   1940  II 2,0 t 2004  Knochen 
10. H.G. f 17.03. 75    10.01. Bio-Oss® autogener 
   1931  II 3,1 z 2005  Knochen 
G
Pa
esamt 
tienten 
   Durchschnitt: Kieferhöhlen Durschnittliches 
Knochenangebot
2  
zahnloser 
   
10    57,2 13 2,52mm 8 
teilbezahnte 
   
 
Tabelle 4: Präoperative Stammdaten der Bio-Oss® und autogener Knochen Gruppe 
bkürzungen: 
r.: Patientennummer; Name: Initialien des Patienten; Geschlecht: m: männlich, f: feminin; Geburtsdat.: 
eburtsdatum; Alter: Angabe in Jahren; Quadrant: behandelter Quadrant; Ortsständiger Knochen: subantrales 
nochenangebot in mm; Bezahnung: t: teilbezahnt, z: zahnlos; Sinus-OP.: Datum der Sinusbodenaugmentation; 
aterial: eingesetztes Augmentationsmaterial Bio-Oss®; Induktur: Induktionsmaterial autogener Knochen    
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In diesem Kapitel werden des weiteren die Aspekte des chirurgischen Vorgehen dargestellt. 
Wi
 
tung 
 Platelet rich Plasma Herstellung 
nte, Erkrankungen der 
tmungsorgane, der oberen Luftwege, schwere systemische oder sonstige, den Zustand der 
atienten stark beeinträchtigende Erkrankungen ausschließen zu können. Patienten, die 
arallel einer Chemo-, bzw. einer Strahlentherapie unterzogen wurden und Patienten, die eine 
rogen-, bzw. eine Alkoholabhängigkeit aufwiesen, wurden nicht in die Studie mit 
ufgenommen. Nach einem aufklärenden Gespräch mit den Patienten über das Vorgehen und 
ie Komplikationen bei der Sinusbodenelevation wurde ein präoperatives Orthopantomogram 
nd in machen Fällen eine Computertomographie angefertigt. Mit Hilfe des 
rthopantomograms wurde das residuale Knochenangebot im Bereich des Sinusbodens 
estimmt. Dazu wurde mit Hilfe einer Schieblehre der Abstand der kaudalsten Einziehung des 
ntrum Highmori bis zum kaudalsten Punkt des Alveolarkamms gemessen, und auf Grund 
es Vergrößerungsfaktors von 1,2 bei Orthopantomogrammen [Schmelzeisen et al. 1987] in 
ie reale Größe umgerechnet. Dabei verdeutlichten die Orthopantomogramme, dass die 
Knochenangebots bei diesen Patienten keine Möglichkeit der 
plantatverankerung ohne vorherige subantrale Augmentation bot. 
 
 
r können  dieses in verschiedene Phasen einteilen. 
 Prächirurgische Planung  
 Periostentnahme und Züch
 Sinusbodenelevation 
 Postoperative Behandlung 
 Insertion von Implantaten  
 
 
3.1 Prächirugische Planung 
 
Das Prächirurgische Vorgehen gliedert sich in 
  
 Anamnese  
 Klinische Befundung 
 Radiologische Befundung 
 Aufklärung des Patienten 
 
Bei jedem Patienten wurde zu Beginn der Behandlung eine ausführliche Anamnese  erhoben, 
um eine verstärkte Blutungsneigung, schwere Erkrankungen der Niere, des Herzen, der Leber, 
Allergien gegen zahnmedzinische Werkstoffe und Medikame
A
P
p
D
a
d
u
O
b
A
d
d
geringe Höhe des 
Im
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 53
3 Material und Methode  
 
3.2 Eigenblutentnahmen und Periostentnahme  
 
Zur Gewinnung von osteogenen Zellen ist eine Periostentnahme nötig. 
Für die Züchtung autologer Zellen wird Vollblut des Patienten benötigt. 
Die Herstellung von autologen Kieferknochen-Transplantaten gliedert sich in 
ie Kultivierung der autologen osteogenen Zellen erfolgt mit autologem Blutserum. Die 
durch den Hausarzt durchgeführt werden am Tag der Biopsatentnahme. 
In 12 Blutmonovetten werden 108 ml Vollblut für 10 Einheiten entnommen. Das Blut wird 
bei 18-22° C  Raumtemperatur für 20 Minuten gelagert, um zu gerinnen. 
Falls es notwendig ist, sollten die gefüllten Röhren im Kühlschrank (4-8°C ) zwischen- 
gelagert werden, bis der Kurier von Bio Tissue Technologie GmbH diese abholt.  
Die Kultivierung autologer osteogener Zellen im ,,Good-Manufactoring-Practice“ Reinlabor 
 GmbH setzt die Entnahme ein
 Lokalanästhesie unter sterilen ambulanten Bedingungen wird die Biopsie durchgeführt. 
liqua entnommen werden, also  lateral 
er Unterkiefer Region 5-8 der Seitenzähne ( siehe Abbildung 9).  
                                                                                                                                                  
 
 Eigenblutentnahme 
 Biobsat-Entnahme  
 
D
Eigenblutentnahme kann durch den Behandler in der Praxis oder Klinik selbst, aber auch 
von Bio Tissue Technologies es mindestens 1cm² großes 
Periostbiopsat  des Patienten vorraus. 
In
Das Periost sollte aus der Region entlang der Linea ob
d
 
 
  
                                                                                                                  
                                                                                                                                                                        
 
Abbildung 9: Periostbiopsie  und Biopsat (rechts) 
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Vor der Periostentnahme wird die Mundschleimhaut mit einem Antiseptikum desinfiziert. 
Nach der Inzision der Mundschleimhaut wird das Periost dargestellt, mit einem Skapell 
umrandet und mit einem scharfen Rasparatorium von Knochen abgelöst (Abbildung 10). 
 
 
 
 
                                          
                                            
 
 
 
 
Abbildung 10: Die Periostentnahme  
port-Biopsatröhrchen gegeben, indem sich das
findet. Nach der Biopsatentnahme wird das Biopsatröhrchen und  
 Isolierbehälter platziert und der Herstellungsauftrag ausgefüllt. 
ie auch das Periost des Patienten ins Labor der  
 Serum zu 
Kultivierung 
erfügb n bei einer Temperatur von - 4° bis 36°C. 
In d
 
 
 
 
 
Danach wird das Periost steril in das Trans  
Transportmedium be
lutentnahmenröhrchen imB
Per Kurierservice gelangt nun das Eigenblut w
Bio Tissue Technologies GmbH in Freiburg. 
Dort erfolgt die Kultivierung der autologen osteogenen Zellen mit autologem
BioSeed®–Orale Bone. BioSeed®-Oral Bone ist nach circa sechs Wochen 
v ar und hat eine Haltbarkeit von 72 Stunde
iesem Zeitfenster erfolgte die Sinusbodenelevation. 
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3.3 Platelet rich Plasma Herstellung 
 
Das Herstellen von PRP (Platelet rich Plasma) gliedert sich in folgende Schritte: 
 
 Serologische Untersuchung der Patienten 
 Entnahme von 150 ml Vollblut einen Tag vor der Operation  
 Erste zehnminütige  Zentrifugation bei 178 x g und einer Temperatur von 23°C 
sfusionmedizin des 
 Zweite siebenminütige Zentrifugation bei 1330 x g und einer Temperatur von 20°C 
 Resuspendierung über Nacht auf einem Taumelschüttler   
 
Das eingesetzte Platelet rich Plasma wurde von der Abteilung für Tran
Universitätsklinikums der RWTH Aachen  (Leiterin Fr. Hutschenreuter) hergestellt. Hierzu 
wurde eine Woche vor der geplanten Operation der entsprechende Patient serologisch 
hinsichtlich des Vorliegens von Infektionskrankheiten im Rahmen der Richtlinien für die 
Herstellung von Plasma für besondere Zwecke des Wissenschaftlichen Beirates der 
Bundesärztekammer untersucht. Einen Tag vor der Operation wurden dem Patienten 150 ml 
Vollblut in einen sogenannten Primärbeutel entnommen, der dann umgehend in die 
Zentrifugierplatten eingerollt wurde (siehe Abbildung 11). 
 
 
                                                                                                                                                       
                                                                                                                  
                                                                                                                                                      
 
Abbildung 11: Vorbereitung der Blutentnahme zur PRP Herstellung 
  
Danach erfolgt im Zentrifugenbecher eine vierstündige Inkubation bei Raum mperatur. 
Dar f wur ie erste fug hn Minut ein rehungszahl on  
178 x g und einer Tem ührt. Anschließend wurde die aufgetrennte 
Blutkonserve mit der Zentrifugationsplatte in die manuelle Presse gestellt und eingespannt. 
Im ten Schr e d  e . Der 
Satellitenbeutel wurde in die Zentrifugationsplatten eingerollt und anschließend bei einer 
mdrehungszahl von 1330 x g , einer Temperatur von 20°C und einer Laufzeit von sieben 
erneut in die manuelle Presse eingespannt und das 
berstehende Plasma in den Primärbeutel abgeleitet. Der Satellitenbeutel wurde nun 
und über Nacht für mindestens zwölf Stunden für die Resuspendierungsphase auf 
 
te
au de d Zentri ation für ze en mit er Umd  v
peratur von 23°C durchgef
nächs itt wurd as Blutplasma in einen Sat llitenbeutel übergeleitet
U
Minuten zentrifugiert. Der Beutel wurde 
ü
verschweißt 
einen Taumelschüttler gelegt. Durch das vorsichtige und gleichmäßige Schwenken wurde 
eine Transformation der Thrombozyten in ihren inaktiven Zustand erreicht. 
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  Blutent.- initiale Thromb.- Konz. Thromb.-    Steigerungs-  
Nr. Name Datum anzahl         anzahl faktor Endvolumen
1 Z.K. 23.01.02 424000 4640000 10,94 5 
2 D.K. 25.02.02 209000 2512000 12,01 6 
3 B.M. 06.03.02 265000 2137000  8,06 6 
4 G.J. 24.03.03 340000 1478000 4,34 3 
5 S.N.J. 24.09.03 275000 755000 2,74 6 
6 F.D. 03.12.03 360000 2170000 6,02 9 
7 L.K. 03.03.04 247000 2858000           11,57 7 
8 S.F.C. 17.11.04                325000 2664000             8,19 8 
9 P.P. 24.01.05 156000 2043000            13,09 7 
   10 J.W. 03.01.05 203000 1352000             6,66 8 
Gesamt: 
 Patienten               10 
Durchschnitt: 280400 
                    ± 269,732 
Durchschnitt: 2260900 
                     ± 898,19 
Durchschnitt: 8,36 
                      ± 1,77 
Durchschnitt: 6,50 
                      ± 1,41 
 
Tabelle 5: Stammdaten der PRP Herstellung 
bkürzungen: 
r.: Patientennummer; Name: Initialien des Patienten; Blutent.-Datum: Datum der Blutentnahme zur PRP Herstellung; 
itiale Thromb.-anzahl: initiale Thrombozytenanzahl pro µl Blut; Konz. Thromb.-anzahl: Thrombozytenanzahl im 
Konzentrat pro µl Konzentrat; Steigerungsfaktor: Steigerungsfaktor der Thrombozytenanzahl im Konzentrat im
erhältnis zum Normalblut des jeweiligen Patienten; Endvolumen: Volumen des Endkonzentrates in ml 
ür zehn Patienten konnte so PRP hergestellt werden. Ein Präparat musste verworfen 
erden und wurde nicht in der Studie berücksichtigt. Die initiale Thrombozytenzahl der 
 Durchschnitt 280400 ± 269,732 Blutplätchen pro 
tiefste Wert bei 156000 Thrombozyten und der höchste Wert  bei           
der zweifachen Zentrifugation  lag die 
im Endprodukt  im Mittel bei 2260900 ± 898,19 
lutplättchen pro µl Blut  mit einer Spanne von 755000 – 4640000 Thrombozyten pro µl 
lumen der 
 
A
N
in
 
V
 
F
w
entnommenen Blutkonserven betrug im
µl Blut, wobei der 
424000 Thrombozyten pro µl Blut lag. Nach 
Thrombozytenkonzentration 
B
Blut. Aus diesen Messwerten konnte ein Steigerungsfaktor der Thrombozyten-
konzentration von 8,36 ± 1,77 errechnet werden. Die Konzentration der Blutplättchen 
konnte im arithmetischen Mittel um 806 % gesteigert werden. Das Endvo
Präparate lag bei durchschnittlich 6,50 ± 1,41 ml (siehe dazu Tabelle 5).  
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3.4 Sinusbodenelevation 
 
1986 beschrieb Tatum erstmals das chirurgische Vorgehen der Fensterrotationstechnik. Der 
hier durchgeführte chirurgische Eingriff, erfolgte nach der von Tatum beschriebenen 
Fensterrotationstechnik, für die in der Literatur gute Erfolge beschrieben werden. 
Der Eingriff wurde nach dem Setzen von Anästhesiedepots im Bereich des Nervus 
infraorbitalis, des Nervus palatinus major und im Tuberbereich durchgeführt. 
ischer 
ustand erreicht, der während der Operation einen besseren Einblick in das Operationsgebiet 
efert. Für die intraorale Knochenentnahme sind weitere 2 ml Lokalanästhetikum  vestibulär 
ildung eines Mukoperiostlappens und so konnte die faciale Kieferhöhlenwand dargestellt 
r Mitte des 
lveolarkamms oder leicht palatinal platziert werden.           
 Rahmen dieser Studie wurde die Präparation des rechteckigen und ovalen 
nochenfensters unter ständiger Berieselung mit steriler Kochsalzlösung im Bereich der 
zialen Kieferhöhlenwand, zunächst mit einem Rosenbohrer und anschließend mit einem 
ugelförmigen Diamanten, vorgenommen. Hierbei wurde der Knochen soweit geschwächt, 
haut sichtbar wurde. In diesem Stadium ist große Sorgfalt geboten, um 
ine Verletzung der Kieferhöhlenschleimhaut zu verhindern. 
t 
gestielte, Knochendeckel in Richtung des Sinus maxillaris eingeschwenkt. Zeitgleich erfolgt 
das Anheben des Sinusendothels vom Kieferhöhlenboden und eine weitere Präparation in 
Richtung Lumen. Die Kieferhöhlenschleimhaut wurde mit dieser Technik nach kranial 
eleviert. Es folgt die Inspektion des so geschaffenen Hohlraums nach Verletzungen oder 
pathologischen Veränderungen der Schleimhaut. Bei schwierigen anatomischen 
Gegebenheiten wie Unregelmäßigkeiten im Bereich des Kieferhöhlenbodens ist es 
unerlässlich, die Kieferhöhlenschleimhaut vollständig abzulösen, da ein Zurücklassen von 
Zusätzlich wurde eine Infiltrationsänasthesie im Vestibulum gesetzt. Durch die 
vasokonstringierenden Zusätze im Lokalanästhetikum wurde ein leicht hämostat
Z
li
und lingual  der Entnahmestelle notwendig. 
Entlastungsschnitte mesial und distal und eine Inzision auf dem Kieferkamm führten zur 
B
werden. Die Inzision sollte zur Schonung der bukkalen befestigten Gingiva in de
A
Im
K
fa
k
bis die Kieferschleim
e
Mit Hilfe eines gebogenen Rasparatoriums  wurde der, an der Kieferhöhlenschleimhau
Epithel zur Zystenbildung führen kann [Misch et al 1991]. 
In den so geschaffen Hohlraum wurden nach Ausschluß der Schleimhautperforation durch 
en Valsalva –Versuch, die Knochensubstitute eingebracht (siehe Abbildung 12 – 13).  d
 
 
                                                                                                                                  
                                                                                                                                                          
 
Abbildung 12: BioSeed®-Oral Bone – autogenes Kieferknochentransplantat  
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Abbildung 13: Rasterelektronenmikroskopische Aufnahmen des xenogenen Bio-Oss® 
                        40 fache Vergrößerung  
ie Transplantate wurden so eingebracht, dass sie dem ortsständigen Knochen eng und ohne 
paltbildung anlagen. 
ie Gewinnung des autogenen enoralen Knochens erfolgte in Form von Spänen, die durch 
ersetzte, ringförmige Trepanbohrungen entweder im Bereich der Symphyse, des Tuber oder 
 retromolaren Raum des Unterkiefers entnommen wurden. Als Entnahmestelle diente fünf 
al der retromolaren Raum in der Regio 38 oder 48 und fünfmal der Kinnbereich der 
bschließend wurde der Mukoperiostlappen zurück geklappt und  die Wunde mit nicht 
ldicht vernäht. Alle chirurgischen Eingriffe  wurden 
on demselben Operateur durchgeführt. 
  
 
D
S
D
v
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m
Mandibula.     
A
resorbierbarem Nahtmaterial speiche
v
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3.5 Postoperative Behandlung 
 
Um einer Entzündung vorzubeugen wurden die Patienten vierzehn Tage postoperativ 
antbiotisch abgedeckt. Zur Vermeidung von Nasenschleimhautschwellungen erhielten die 
Patienten Nasentropfen. Zusätzlich wurden analgetische und antiphlogistische Mittel 
.6 Implantation 
ach einer Einheilphase von durchschnittlich 123,42 Tagen (also 4,11 Monaten) in der 
ioSeed®-Oral Bone Gruppe, von 6,03 Monaten (also 181,10 Tagen) in der Bio-Oss® und 
RP Gruppe und  6,26 Monaten (also 188 Tagen) in der Bio-Oss® und autogener Knochen    
ruppe erfolgte die Insertion von Implantaten. Die durchschnittliche Einheilzeit betrug 
insgesamt 168,55 Tage (also 5,61 Monate). Bei allen Patienten wurden mit Hilfe von 
el Biocare, Köln, Deutschland) Biopsien aus dem augmentierten Gebiet 
ntnommen. Die Außendurchmesser der Bohrer betrugen 3mm und die Innendurchmesser 
migen Knochenbiopsien entstandenen Knochenkavitäten 
urden später als Implantatlager genutzt, um so natürlich einen Zweit Eingriff zu  vermeiden. 
 Kieferhöhle wurden zwei Biopsien entnommen. 
ntnahme wurde der Trepanbohrer durch den Alveolarkamm in Richtung 
 Körper, problemlos entnommen werden. Auf der Halterungsseite befand sich 
un de terial auf der Öffnung der Trepanfräse. 
Im Anschluss daran erfolgte die Insertion von 152 Implantaten, wovon 74 in den 
augme
vorhan
Nach e
Bone und 5,4 
Monaten (also 162,00 Tagen) in  der Bio-O
verschrieben. 
Die Patienten erhielten die Instruktion, über einen Zeitraum von zwei Wochen zweimal 
täglich mit 0,2 % iger Chlorhexidingluconatlösung zu spülen.  
Während diesem Zeitraums sollten die Patienten außerdem nicht die Nase schneuzen und 
nicht den Oberköper nach vorne beugen.  
Nach dieser Zeit wurden die Fäden entfernt und eine weich unterfütterte Prothese  
eingegliedert. 
 
  
3
 
N
B
P
G
Trepanbohrern (Nob
e
2,1mm. Die durch die zylinderför
w
Pro augmentierter
ei der BiopsieeB
Kieferhöhlenboden in den augmentierten Bereich eingeführt. 
Die Trepanbohrer wurden entsprechend der Länge der zu inserierenden Implantate in den 
augmentierten Bereich eingebracht. Beim Herausziehen verblieb das knöcherne Gewebe des  
Trepanbohrers im Lumen des Hohlzylinder stecken und konnte somit, entsprechend der 
chichtung imS
n r Residualknochen und das Augmentationsma
ntierten Bereich eingesetzt wurden. Alle inserierten Implantate wiesen trotz des gering 
den residualen Knochens eine gute Primärstabilität auf.  
iner Implantateinheilzeit von 5,26 Monaten (also 158,00 Tagen) in der BioSeed®-Oral 
Gruppe, von 172,00 Tagen (also 5,73 Monaten) in der Bio-Oss® PRP Gruppe 
ss® und autogener Knochen Gruppe fand die 
chirurgische Implantateröffnung statt und die herausnehmbaren, implantatunterstützten 
Stegprothesen oder die festsitzenden Suprakonstruktionen wurden eingegliedert. 
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4 Auswertungsmethode 
 
4.1 Histologie 
 
Zur histologischen Auswertung wurden zwei dekalzifizierte Sägeschnitte von jeder Biopsie 
hergestellt. 
Die Vorteile der unentkalkten histologischen Schnittpräparate  wurden 1986 von  Katthagen 
beschrieben : 
 
 Die geringe Schrumpfung des Gewebes  
 Die Erhaltung des Minerals 
 Bessere Unterscheidung mineralisierter und nichtmineralisierter Knochenstrukturen 
 Die Bessere Erhaltung der Weichteilstrukturen und ihrer Lagebeziehung durch 
Vermeidung von Entkalkungssäuren bei der Präparation 
 Die Möglichkeit einer mikroradiographischen Untersuchung des Gewebes  
 
Dem stehen als Nachteil die Wirkung der Polymerisationstemperatur auf die 
ewebebestandteile, die Kosten  und die zeitintensive Präparation gegenüber [KG atthagen 
986]. Die Trepanbohrer wurden 48 Stunden in Formalin eingelegt und über Nacht fließend 
ewässert. Über eine aufsteigende Alkoholreihe von 70 % igem, 80 % igem, 96 % igen und 
 erfolgt eine Dehydratation der Bohrer, die jeweils für drei Tage dort 
Mit einer Trennscheibe werden die Schafte der Titan - Trepanbohrer 
insatz des Klebstoffs Technovit 7210® (Kulzer, Friedrichsdorf, Deutschland) auf einer der 
blocks, mit dessen Hilfe ein Objektträger fixiert wurde. Im 
f dem Objektträger platzierte Kunststoffblock in die 
1
g
100 % igem Alkohol
ingelagert werden. e
abgetrennt für die darauf folgende Verarbeitung. Die Biopsien wurden vor der Einbettung 
noch einmal drei Tage in das Polymer K-Plast Lösung A von Technovit 7200® (Kulzer, 
Friedrichsdorf, Deutschland) eingelegt. Anschließend erfolgte die Einbettung  in ein Gemisch 
aus 100 ml A-Lösung, 50 ml B-Lösung, die als Weichmacher fungierte und 1,06g des Härters, 
der die Polymerisation initiierte. Bei der Polymerisation entsteht Wärme. Um die 
Wärmeentwicklung dabei zu vermindern, wurden die Gläser, welche die Proben und das 
Polymer enthielten, mit einem Deckel abgedichtet und in ein Wasserbett gestellt. Das Wasser 
war so dimensioniert, dass die Polymerisationsmasse im Wasser stand, der Rand des Glases 
jedoch nicht erreicht wurde. 
Die Trenndünnschliff-Technik von Donath und Breuner [1982] fand hier Anwendung. Nach 
Herausschlagen der Polymerisationsblöcke aus einer Glas-Einbettform wurden diese durch 
Schleifen bis nahe an den Trepanbohrer so reduziert, dass die Seitenflächen des 
unststoffblocks parallel zur Achse des enthaltenen Trepanbohrers verlief. Nun folgte der K
E
Seitenflächen des Kunststoff
nschluss wurde der auA
Vakuumhalterung eines Exat-Mikroschleifsystem (Exat-Apperatebau, Norderstedt, 
Deutschland) eingesetzt und mit Schleifpapier der Körnung 800 so weit heruntergeschliffen, 
dass die zu untersuchende Gewebeabschnitte auf der Oberfläche sichtbar waren. Feineres 
Schleifpapier der Körnung 4000 wurde dann zur Politur benutzt. 
Vor dem Auftragen des dünnen Films Präzisionskleber (Technovit 7210®) wurde der Block 
mit Petrolbenzin, einem organischen Lösungsmittel, behandelt. Der Block wurde nun in einer 
Präzisionsklebepresse (Exakt-Apparatebau, Norderstedt, Deutschland) an einen durch 
Vakuum gehaltenen Objektträger gepresst und zwanzig Minuten photopolymerisiert. 
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Die Fixierung des Polymerisationsblocks zwischen zwei Objektträgern wurde nun  mit der zu 
untersuchenden Seite auf einer Vakuumplatte  einer Diamantbandsäge (Exakt,Nordersted, 
Deutschland) befestigt. Mit der Hilfe eines Gewindes an der Säge kann die Gewünschte 
Schnittdicke von 200 bis 300 µm eingestellt werden.Von dem Block konnte dann eine 
Scheibe, die auf dem Objektträger befestigt war, abgeschnitten werden. Das Präparat konnte 
so wieder mit Schleifpapier der Körnung 800 auf die Dicke von 100 µm reduziert und 
anschließend mit Schleifpapier kleiner Körnung 2400 und 4000 poliert werden. Der restliche 
Kunststoffblock wurde der oben beschriebenen Prozedur nochmals unterzogen, so dass pro 
Trepanbohrer  zwei Schnitte zu Verfügung standen. Die gewonnen Schnitte wurden dann 15 
Minuten in dreißigprozentiger H²O²-Lösung gebleicht. Nach sorgfältigem Abspülen der Säure 
wurden Sie 15 Minuten in einer Lösung aus 1,5g Toludinblau, 1g Natriumkarbonat, 0,1g 
Pyronin G und 300 ml destilliertem Wasser gefärbt. 
 
 
4.2 Histomorphometrie 
 
Ein halbautomatisches Messverfahren wurde für die morphometrische Untersuchung benutzt. 
ls Betriebsystem wurde „Windows for worksgroups 3.11“(Microsoft, München, 
eutschland) mit seiner graphischen Benutzeroberfläche verwendet. Das Analyseprogramm 
eiss Ks 300 (Zeiss, Jena ,Germany) kam zum Einsatz. Zur  vollständigen Vermessung der 
räparate wurde das Hardwaresystem Prog/Res/3008 (Kontron Elektronik, Eiching, 
. Dieses System setzt sich aus einem Lichtmikroskop, namens Axioskop 
f folgenden Messvorgang wurden mit dem Cursor diejenigen Stellen an der 
berfläche der Knochenersatzmaterialien markiert, die mit neugebildeten Knochen bedeckt 
Programm gab anschließend den prozentualen Anteil an direktem 
t des Knochenersatzmaterials an. Durch zwei Schrauben am Objekttisch des 
ikroskops war die Bewegung des Schnittes und somit die Einstellung des Messfeldes, 
versenkt, was eine unterschiedliche Anzahl an 
A
D
Z
P
Deutschland) benutzt
(Zeiss, Jena, Deutschland), einer Videokamera, einem Videomixer und einem IBM-
kompatiblen Computer zusammen. 
Die Centrale Processing Unit war vom Typ 486/66Mhz und hatte einen Arbeitspeicher von 32 
Megabyte. Die Auflösung des Monitors und der Grafikkarte lag bei 1928x1450 Pixel und 
einer Farbtiefe von 256 Farben. Das Gesichtsfeld des Lichtmikroskops wurde von der 
Videokamera aufgezeichnet und mit Hilfe des Videomixers und der Grafikhardware des 
Computers in den Computer eingelesen  und durch das Bildverarbeitungsprogramm Ks 300 
auf den Bildschirm ausgegeben. Eine spezielle Makroprogrammierung ermöglicht es, mit 
Hilfe des Cursors die Fläche der Bio-Oss® bzw. der BioSeed®-Oral Bone Partikel und des 
neugebildeten Knochen zu umfahren und somit über die Pixelzählung automatisch ihre Größe 
zu berechnen. Durch die definierte Größe des Gesichtsfelds von 0,5mm² war die Software in 
der Lage, sowohl  den prozentualen Anteil der Knochensubstitute und des neugebildeten 
Knochens, als auch den Anteil der Markräume  durch Differenzbildung zu berechnen. In 
einem darau
O
waren. Das 
Knochenkontak
M
welches dem Gesichtsfeld des Mikroskops entsprach, möglich. Über visuelle Kontrolle des 
mikroskopischen Bildes am Monitor erfolgte die Auswahl des Messfeldes. Die inserierten 
Implantate hatte im augmentierten Bereich eine unterschiedliche Länge und somit wurde auch 
der Trepanbohrer im Kiefer unterschiedlich tief 
Messfeldern zur Folge hatte. Die Variationsbreite lag bei 3-10 Feldern. 
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4 Auswertungsmethode  
 
Wir entnahmen von jedem Trepanbohrer zwei Schnitte, deren Breite von der Mitte zum Rand 
ufgrund des runden Querschnitts abnahm. So entstanden pro Biopsie zwei verschieden breite 
essung 
ie Messung der histologischen Präparate erfolgte ohne Kenntnis der Zugehörigkeit der 
inzelnen Biopsien zu den verwendeten Materialien. Die systematische Einteilung der Proben 
urde nach Patientennamen, dem behandelten Quadranten und der Region vorgenommen. 
ach der Messung wurden die einzelnen Quadranten den verschiedenen Ersatzmaterialien 
ugeordnet. 
.3 Statistik 
iese Studie ist eine beobachtende Studie, welche Daten nutzt und erstrebt, die einen Zustand 
eschreiben, erklären oder vorraussagen. Hierbei werden Ursachen auf Wirkungen 
urückgeführt, ohne dass eine randomisierte Zuordnung von Behandlung zu Personen 
orrausgesetzt wird. 
el (Mittelwert): Dies ist die Summe aller Beobachtungen, geteilt durch 
obachtungen. Dieser Wert ist dienlich zur repräsentativen nivellierenden 
formationsverdichtung für mehrere bis zahlreiche nicht heterogene Daten. 
tandardabweichung (Stabw.) : Dieser Wert ist gleich der positiven Quadratwurzel aus 
 
a
Schnitte, die einreihige Messfelder oder zweireihige Messfelder besaßen. 
In einigen Biopsien war kaudal im Präparat ortsständiger Knochens vorhanden. Die M
und damit das erste Messfeld wurde dann oberhalb des residualen Knochen angelegt. 
Im kranialen Anteil des Bohrers lag das Gewebe teilweise zerrissen vor, so dass die einzelnen 
Anteile nicht differenziert werden  konnten. Das letzte Messfeld endete unterhalb dieses 
Bereichs, um die Messergebnisse nicht zu verfälschen. 
D
e
w
N
z
 
 
4
 
D
b
z
v
Zur Beurteilung der Daten wurden folgende Stichprobenkennwerte  berechnet:    
 
arithmetisches Mitt
die Anzahl dieser Be
In
 
S
dem Mittelwert der quadratischen Abweichungen [Lorenz1996; Sachs 1997; Harms 1999]. 
 
Das in dieser Studie verwendete Bildverarbeitungsprogramm fasst die Ergebnisse der 
einzelnen Felder zusammen und berechnet die histomorphometrischen Ergebnisse. 
Hierbei wurden die arithmetischen Mittelwerte sowie die Standardabweichung der 
einzelnen Parameter pro Kieferhöhle und anschließend für die Gruppe berechnet. Die 
Parameter sind der prozentuale Knochenanteil, der prozentuale Markraum, der prozentuale 
Knochenersatzmaterialanteil  und der prozentuale Knochenkontakt. 
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5 Ergebnisse  
 
5 Ergebnisse  
.1 Klinische Ergebnisse  
lle Patienten kamen mit dem chirurgischen Eingriff der Sinusbodeneleavtion  gut zurecht. 
ie augmentierten Kieferhöhlen heilten gut aus. Die Einheilungsphase  der Augmentate 
etrug  durchschnittlich  5,62 Monate, also 168,70 Tage. Anschließend erfolgte die 
mplantation  von 152 Implantaten, wovon 74 Implantate in die augmentierten Regionen  
es Oberkiefers inseriert wurden. Hierbei wurden in der BioSeed®-Oral Bone Gruppe   
ehn Brånemark® Mk III, acht Brånemark® Mk IV, ein Brånemark® Mk VI und  drei 
eplace® Select Implantate mit einer Länge zwischen 10 und 13 mm verwendet. 
esweiteren wurden in der Bio-Oss® und PRP Gruppe  sechtzehn Astra® (Astra Tech), 
ier Replace® Select, ein Brånemark® Mk IV und fünf Brånemark® Mk V Implantate  mit 
iner Länge von 11,5-13mm verwendet. In der Bio-Oss® Gruppe in Kombination mit 
utogenem Knochen wurden 21 Astra® (Astra Tech) und 5 Brånemark Mk IV Implantate 
erwendet.  In der  BioSeed®-Oral Bone Gruppe hatten die Implantate eine 
urchschnittliche Länge von 10,95 mm, in der Bio-Oss® und PRP  Gruppe von 12,73 mm 
nd in der Bio-Oss® autogener Knochen Gruppe von 12,61 mm. Die überwiegend 
ingebrachten Implantate hatte eine Länge von 13 mm. Nach der Insertion der Implantate  
nd der Entnahme von 61 Biopsien, erfolgte die chirurgische Implantateröffnung vom 
10.03.2003- bis zum 31.01.2005 (siehe Tabelle 6-11). 
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5 Ergebnisse 
 
            Nr. 
      Name     Sinus-OP.    Impl.-OP.      Einheilzeit      Quadr.    Gesamt Impl.
    Augm.-   
      Impl.         Region
 
      Länge     Durchmess.                Typ
1.  IV        K.G.     03.02.    26.05.       3,76        I          5       2         15       13           4            Mk
 k IV      2003    2003             16       13           4            M
2. kIII      R.P.M.     04.02.    20.05.      3,53        I          7       4         15       13         3,75            M
 III      2003     2003             15       13         3,75            Mk
            25     11,5         3,75            Mk III             II 
                26     11,5         3,75            Mk VI 
3.      G.H.D. 19.03. 08.07.      3,36 I         4       3         15       13            4            Mk IV 
  2003 2003             16       10            4            Mk IV 
                17       10            4            Mk IV 
4.        F.D.      20.03.      04.08.        4,46          II             4          4         24       10          3,75            Mk III 
       2003       2003             25       10            4            Mk IV 
                26       10          3,75            Mk III 
                27       10          3,75           k III  M
5.       G.M.      27.03.    11.08.      4,46        I           9       3         14       10           3,5   Replace®Select 
     2003    2003        II            25       10           4,3   Replace®Select 
                26       10           4,3   Replace® Select
6.      V.F.H.      30.04.      22.09.        4,73          I             6         4            15        11,5             3,75           Mk IV 
       2003       2003                16        11,5               4           Mk III 
              II              25         10             3,75           MK IV 
                   26         10               4           MK III 
7. 9.05.      15.09.        4,20          II             4         2            26         10              3,75           MkIII        G.R.      0
       2003       2003                 27         10              3,75           Mk III 
Gesamt:7    Einheilzeit: KH: 10 Implantate  Implantate 
at
 ert:   
4,11 Monate Gesamtzahl:         im 
Augment :
Mittelw
  10,95 
     22      39 
 
Tabel  6: S dat ostop ativ Bio eed®-O al Bon Teil
 
Abkürzungen:
Nr.: Pa nte er : Initialen des Patienten, Sinus-OP.: Datum der Sinusbodenaugmentation, Impl.-OP.: 
Da r I tatin  u iopsieentnahme eilzeit: ugm inheil  in n, Q
behandel r Quadrant,  Gesamt Im tanzahl der i  den Oberkiefer i erten Implant .-Im
Anzahl der Im ate im entat, Region: isati anta m Augm at, Länge: Länge 
inserierten Implantates in mm, Durchmess.: Implantatdurchmes r in , Typ ypenbez nung
Implant tes, KH: ieferhö e 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
le tamm en p er S r e  1 
 
tie nnumm , Name
tum de
te
mplan sertion nd B
pl.: Gesam
, Einh  A entate zeit Monate
ate, Augm
uadr.: 
n
on des Im
nseri
tes i
pl.: 
des plant  Augm  Lokal pl ent  
se  mm : T eich  des 
a  K hl
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            Nr   Name.         Sinus-OP.    Impl.-OP.        Einheilzeit      Quadr.   Gesamt  Impl.    Augm-.         Impl.        Region
 
     Länge    Durchmess.          Typ
1. Z.K. 24.01. 21.11. 90            25 13 4 Mk  V        9,     2 2 
         2002 2002  II      26 13 4 Mk V 
2. D.K. 26.02. 30.08.    6,13 II       3 3    25 13 4 Mk V 
 13 4 Mk V  2002 2002         26 
            27 11,5 4 Mk V 
3. 7.03. 24.02.       9,56 II 6 1     26 11,5            4 Mk IV B.M. 0
        2002         2003         
4. Replace® Select        G.J. 25.03. 20.08.   4,83 I           10 4    5 13             5 
 lace® Select  2003 2003         16 13 4,3 Rep
 eplace ® Select     II       25 13 4,3 R
 Replace® Select            26 13 5 
5.    2,20 II        4 2      25  13     4           Astra ® S.N.J. 25.09. 01.12. 
  2003 2003         26  13     4           As ® tra
6. F.D. 04.12. 03.06.    5,96 I        6 4     15   13 4           Astra® 
       2003 2004          16    13 5           Astra® 
     II        25   13 5           Astra® 
             26         13 5           Astra® 
7. L.K. 04.03. 08.09.     6,13 I         6        2 16          13 4         Astra® 
  2004 2004  II   26          13 3,5         Astra® 
8. S.F.C. 18.11. 20.05. 6,06 I  6 2 14         13 4           Astra ® 
 2004 2005     15 11      4           Astra®  
9. 04.01. 02.06. 4,93 I   9 4 15 13        3,5           Astra® J.W. 
  2005 2005     16 13        4,5           Astra® 
 a®     II   25 13       3,5         Astr
                26 11       5   Astra® 
10. P.P.   63 I  10 2          25.01. 14.06. 4, 15 13      4    Astra® 
               2005 2005 16 13      4    Astra® 
Gesamt: 10    Einheilzeit:  
6,03 Monate  
KH: 4        Implant   
Gesamtzahl: 
  Im
        im 
Au entat: 
 Mittelwert: 
    12,
     1 ate plantate
gm
73 
            26    
  
     62  
 
Tab le 7: S mmdat n posto erativ B -Oss® u  PRP Teil 1
 
Abk nge
Nr.: Patientennummer, : Initialen des Patienten;  Sinus-OP.: Datum der Sinusbode gmentation; Impl.-OP
Datum der Implantatinsertion und Biopsieentnahme; Einheilzeit: Augmentate ilzeit onaten; Q r.: 
behandelter Quadrant;  Gesamt Impl.: Gesamtanzahl der in den Oberkiefer inserierten Im antate; Augm.-Impl.: 
Anzah er Im tate im gmen ion: kalisation des Impl ates i ;  Länge: Länge des 
inse en ates ; Durchmess.: Im esser in mm; T yp ichnung d
Implantat eferhöhle 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
el ta e p io nd   
ürzu n: 
 Name nau .: 
inhe in M uad
pl
l d
riert
plan
Implant
 Au
 in mm
tat; Reg  Lo
plantatdurchm
ant m Augm
yp: T
entat
enbeze es 
es; KH: Ki
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 NameNr.         Sinus-OP.     Impl.-OP        Einheilzeit      Quadr.   Gesamt  Impl.     Augm.-        Impl.          Region
 
     Länge     Durchmess.             Typ
1. S.K.H. 07.11. 24.04. 5,56 I 15 13     4 MK IV 8 4 
  2002 2003     16 13     4 MK IV 
     II   25 13     4 MK   IV
     4 MK IV        26 13 
2. H.K. 04.08. 24.11.    3,66    II  2 2 26 13 4 Astra® 
  3 2003     27 13 4 Astra® 200
3.  V.W. 17.07. 24.01.     6,23 I 6 4 14      11 4 Astra®
   2003 2005     15 11 4 Astra®
      II      25        11 4 Astra®
           26         9 5 Astra®
4.  S.G. 10.09. 17.03.     6,23   I  6 4 15 13 4,3 Astra®
  2003 2004     16 13 5 Astra® 
     II    25 13 4,3 Astra® 
        26 13 5 Astra® 
5. P.C.    08.12. 05.05. 4,90 II 3 1    25         13 4 Mk IV 
         2003 2004         
6. L.T.       24.02. 10.11. 8,53 II 2 2 26          13  4 Astra® 
  2004 2004     27 12      4 Astra® 
7. R.J. 23.03. 01.02. 9,20 II 2 2 25 13    5 Astra® 
  2004 2005     26 13    5 Astra® 
8. N. 08.11. 18.03.       4,33   II  9 2 26 11 4 Astra® 
  04 2005      27 13 4 Astra® 20
9. K.H.      16.11. 31.08. 9,50 II 4 2    25         13 4 Astra® 
      2004 2005        26         15 4 Astra®
10.  H.G.      10.01. 23.05. 4,43 II 9 3 25         13 3,5 Astra®
        2005 2005     26 13      3,5 Astra® 
         27 13      4 Astra®
    Gesamt:10 
 
   Einheilzeit: 
6,26 Monate  
KH:     13      Implantate  
Gesamtzahl: 
 
  Implantate
        im 
Augmentat:
 Mittelwert: 
    12,61 
  
               51        26            
  
abelle 8: Stammdaten postoperativ Bio-Oss® und autogener Knochen Teil 1 
 
 
Nr.: Patientennummer, Name: Initialen des Pati s P.: Datum d  Sinusboden , Impl.-OP.: 
Datu e tinsert d B entnahm entate heilzeit in onaten, Q
behandelte nt,  Gesa pl.: Gesamtanz  den Oberkiefer inse en Implantate, Augm.-I  
Anz te im ntat on: Lo ation des Implantates im Augmentat  Läng
inserie ten tes in mm ch.: Im lantatdu er in mm yp: Typenb eichnung des Implantates, KH: 
Kieferhöhl
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
T
Abkürzungen:
enten, Sinu -O er augmentation
m d r Implanta ion un iopsie e, Einheilzeit: Augm in  M uadr.: 
r Quadra mt Im ahl der in riert mpl.:
ahl der Implanta Augme , Regi kalis  , Länge: e des 
r Implanta , Dur p rchmess , T ez
e 
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22 Patienten wurden mit festsitzenden implantatgetragenen Suprakonstruktionen versorgt. 
en dann mit Membranen 
i Implantate waren nicht osseointegriert und  mussten aus dem augmentierten 
     
Bei fünf Patienten steht die Versorgung noch aus. Bei sechs Patienten traten intraoperativ 
Perforationen der Kieferhöhlenschleimhaut auf, diese wurd
gedeckt. Dre
Bereich entfernt werden. Der Verlust von zwei  Implantaten war in der Gruppe A 
(BioSeed®-Oral Bone ) zu verzeichnen, womit hier die Erfolgsquote bei 90,90 % lag. In der 
Gruppe B  (Bio-Oss® und PRP) wurde von den  inserierten Implantaten nur eins entfernt, 
womit die Erfolgsquote bei 96,15 % Lag. Die Erfolgsquote in Gruppe C (Bio-Oss® 
autogerner Knochen) betrug 100 %. Dort wurde kein Implantat entfernt.  
 
Nr.       Name       Impl.- OP.      Eröff.- OP    Einheilzeit        Quadr.      Komplikation        Misserfolg        proth.             Fertigstellung
                 Material         Versorgung  
1. K.G.      26.05. 19.01. 6,76 I / / F 26.06. 
       2003 2004  BioSeed® / /  2004 
2. R.P.M.      20.05. 10.10. 4,66 I/II  / / F 03.03. 
       2003 2003  BioSeed® / /  2004 
3. G.H.D.      08.07. 05.02. 6,90 I / / F 26.07. 
       2003 2004  BioSeed® / /  2004 
4. F.D.      04.08. 19.01. 5,50 II / / F 06.05. 
         2003 2004  BioSeed® / /  2004 
5. G.M.      11.08. 11.11. 3,00 I/II  Leichte Perfor. / F 12.02. 
       2003 2003  BioSeed® 15 /16 /  2004 
6. V.F.H. 2.09. 03.03.      5,36 I/II  Impl. 15&26 ex. F 14.09.       2
  003 2004  BioSeed® Leichte perfor.   2004          2
7. G.R.      15.09. 05.02. 4,66 II  / F 11.06. 
         2003 2004  BioSeed® r. Leichte Perfo /  2004 
 Gesamt:     
 Patienten     
         7      
  
Implantateinheilzeit:  5, te 
                     158 ge   
 
Erfolgsquoten:  Gruppe  90,90% 
                           
  
26 Mona
              ,00 Ta
 
 
T  9: Sta aten postoperativ BioSeed®-Oral Bone Teil 2 
Abkürzungen: 
r.: atientenn er, Nam Impl.-OP: plantatinsertion und 
Biopsieentnahm  der Implantaterö inheilzeit in Monaten, 
Qu beh Quad M  verwendetes Aug ationsmat al  BioSeed® Oral 
Komp kation: a retene plikatio n in stoperativ / Nasenbl  postoperat es Nasenblu  
Per traoper Perfor de höhlenschleimha sserf.: Impl tatmisserf e, ex: Imp
urde ntfernt, . Verso g: Art der prot er g / H: herausnehmbare Suprakonstrukt  
F: fe ru , Fe ung: Ei iederung der Suprakonstr tion 
 
 
 
 
 
 
 
 
abelle mmd
 
N P umm
e, Eröff.-OP: Datum
e: Initialen des Patienten, 
ffnung, Einheilzeit: Im
Datum der Im
plantate
adr.: andelter rant, ataterial: ment eri Bone, 
li ufget Kom ne tra- oder po .: iv ten /
f.: in ative ation r Kiefer ut, Mi an olg lantat 
w  e proth rgun hetischen V sorgun ion /
stsitzende Suprakonst ktion rtigstell ngl uk
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Nr.        Name       Impl.- OP.      Eröff- OP.    Einheilzeit        Quadr.     Komplikation       Misserfolg       proth.            Fertigstellung
                Material         Versorgung  
1.      Z.K. 21.11. 21.05. 3,00 II / / F 23.05. 
       2002 2003  BioOss® PRP           / /  2003 
2.    D.K. 30.08. 31.01.        5,03 II / / F 17.04. 
  2002 2003  BioOss® PRP / /  2003 
3. F 08.09.        B.M. 24.01. 11.07. 5,56 II / / 
      2003 2003  BioOss® PRP / /  2003 
4. G.J. 20.08. 23.03.       7,10 I/II / Implantat 15 ex. F 04.01. 
  2003 2004  BioOss® PRP /   2005 
5. S.N.J.       01.12. 15.11.       11,46 II / / F 24.11. 
  2003 2004  BioOss® PRP / /  2005 
6. F.D. 03.06. 15.10.        4,40 I/II           / / F 27.07. 
  2004 2004  BioOss® PRP           / /  2005 
7. L.K. 08.09. 31.01.         4,76 I/II / / / / 
  2004 2005  BioOss® PRP          / / / / 
8. S.F.C 20.05. 03.11. 5,43  / / F 06.02. 
       2005 2005  BioOss® PRP / /  2006 
9. J.W. 02.06. 19.11.       5,56 I/II / / F 23.01. 
  2005 2005  BioOss® PRP / /  2006 
10. P.P. 14.06. 14.11.      5,00 I Perforation / F 24.01. 
  2005 2005  BioOss® PRP Der  Membran /  2006 
 Gesamt:     
 Patienten     
            10 
  
ntateinheilzeit:5,73 Monate 
                          172,00 Tage  
  
Erfolgsquoten:  96,15% 
                           
  
Impla
         
 
T belle 1 md sto erativ  B  und PRP Te
 
Abkürzungen: 
Nr.: Patientennum er, Nam Initia n de , Im Datu plantatinsertion und 
Biopsieentnahm Implantateröffnung, nheilzeit: I inheilzeit in Monaten, 
Quadr.: behan  Quadr aterial  verw gmentationsmaterial  Bio-Oss + PRP, Komplik  
au ne katio tra- oder postoperativ / operatives Nasenbluten / Perf.: 
intraoperative Perforation der Kieferhöh nsc is plantatm ge, ex: Implantat wurde 
entf h sor ers  H: herausnehmba ako  F: 
festsi ende Su ons , Fer prak on 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
a 0: Stam aten po p io-Oss® il 2 
m e: le s Patienten pl.-OP: m der Im
e, Eröff.-OP: Datum
delter
 der Ei mplantate
ant, M : endetes Au ation:
fgetrete  Kompli nen in  Nasenbl.: post
le hleimhaut, M serf.: Im isserfol
ernt, prot . Ver gung: Art der prothetischen V orgung / re Supr nstruktion,
tz prak truktion tigstellung: Eingliederung der Su onstrukti
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    Nr.      Name            Impl.-          Eröff.-     Einheilzeit         Quadr.       Komplikation        Misserfolg        proth.             Fertigstellung
              OP.            OP.        Material              Versorgung  
1.      S.K.H. 24.04. 11.12. 7,56 I/II           / /              /                       /  
  2003 2003  Bio-Oss® a.K. / / /                      / 
2. H.K. 24.11. 23.02.   2,90 II / / F 15.04. 
  2003 2004  Bio-Oss® a.K. / /  2004 
3.   V.W.     27.07. 24.01. 5,90 I/II Perforation der / F 08.04. 
  2005  Bio-Oss® a.K. Membran /  2005 2004 
4. S.G. 17.03.               /                         /                       I/II               /               /             /                      / 
  2004                  /            / Bio-Oss® a. K.                 /                 /             /                       / 
5.     P.C. 05.05. 13.10. 5,26 II / / F 25.01. 
  2004 2004  Bio-Oss® a.K. / /  2005 
6. L.T. 10.11.          /           / II / /              / / 
  2004                  /   / Bio-Oss®a.K. / / / / 
7.     R.J. 01.02.          /  / II / /              /                         / 
  2005          / / Bio-Oss® 
a K
/ / / / 
8. N. 18.03. 03.11.  7,50 II / / F 16.12. 
  2005 2005  Bio-Oss®a.K. / /  2005 
9. K.H. 31.08. 22.11.   2,73 II / / F 25.01. 
  2005 2005  Bio-Oss®a.K. / /  2006 
10.     H.G. 23.05. 21.11. 5,93 II Perforation der / F 11.02. 
  2005 2005  Bio-Oss® a.K. Membran /  2006 
 Gesamt:     
 Patienten     
            10 
  
ntateinheilzeit: 5,40 Monate 
                           162,0 Tage  
  
Erfolgsquoten:  100% 
                           
  
Impla
         
 
abelle 11: Stammdaten postoperativ T
 
 Bio-Oss® und autogener Knochen Teil 2 
rakonstruktion / F: festsitzende Suprakonstruktion, Fertigstellung: Eingliederung der 
uprakonstruktion 
Abkürzungen: 
Nr.: Patientennummer, Name: Initialen des Patienten, Impl.-OP: Datum der Implantatinsertion und 
Biopsieentnahme, Eröff.-OP: Datum der Implantateröffnung, Einheilzeit: Implantateinheilzeit in Monaten, 
Quadr.: behandelter Quadrant, Material: verwendetes Augmentationsmaterial Bio-Oss autogener 
Knochen(a.K.), Komplikation: aufgetretene Komplikationen intra- oder postoperativ / Nasenbl.: 
postoperatives Nasenbluten / Perf.: intraoperative Perforation der Kieferhöhlenschleimhaut, Misserf.: 
Implantatmisserfolge, ex: Implantat wurde entfernt, proth. Versorgung: Art der prothetischen Versorgung / H: 
herausnehmbare Sup
S
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5.2 Histologische Ergebnisse  
 
Bei der histologischen Auswertung der BioSeed®-Oral Bone Bohrkerne  konnte man nur 
schwer einerseits die BioSeed® Partikel vom andererseits neugebildeten Knochen 
unterscheiden. Während sich das autologe Knochensubstitut hell lila darstellte, war der 
neugebildete und unreife Knochen durch die Toluidinblau-Pyronin-G-Färbung etwas 
dunkler. Das BioSeed®-Oral Bone stellt sich mikroskopisch als neu gebildeter junger 
Geflechtknochen dar und wies teilweise auch lamelläre Knochenstrukturen auf (siehe 
Abb.14 und 17).  
 
                                                                                                                                                     
                                            
                                                                                                                                                   
 
Abbildung 14:  Beispiel eines histologischen Präparates von der BioSeed®-  
                         Oral Bon e Gruppe in der Übersicht 
spongiösen Knochens auf, wie Osteozyten in Knochentrabekeln oder Haverschen Kanälen. 
Die knöcherne Trabekelstruktur ist in allen Bohrkernen sehr deutlich  zu erkennen. 
Mikroskopisch erkennt man den Beginn einer  lamellären Knochenstruktur, der in einigen 
Präparaten fragmentiert erscheint. In einem Teil der Bohrkerne sieht man Haversche Kanäle 
und Verkalkungen. In einem dunkleren lila Ton schließt sich direkt neuer Knochen an, der 
die selben Strukturmerkmale aufweist, aber ein unreiferes Stadium besitzt, was ein Zeichen 
für Wachstum ist. Der neugebildete Geflechtknochen wird von dichten kollagen 
Faserzügen, die punktförmig Mineralisationen aufweisen, durchzogen. Das Gewebe macht 
so einen vitalen organoiden Eindruck. Das in die Kieferhöhle eingebrachte 
Knochensubstitut setzt das Konzept des autologen Knochens konsequent fort. Die 
, dass sich der neu eingebrachte Knochen direkt an den 
n Knochen anschließt, womit sich das Augmentat perfekt in die Kiefer
tegriert. Das interstitielle Gewebe ist aufgelockert und mit einigen Fibroblasten versehen. 
r Struktur 
der eines 
 
Die Präparate der BioSeed®-Oral Bone Gruppe wiesen hier typische Merkmale des 
Histologie zeigt außerdem
rtständige knochen o
in
Reste des Polymervlies waren nicht zu erkennen, was auf eine Degradierung de
hinweist. Histologisch waren keine Anzeichen einer osteoklastischen Aktivität o
Resorptionsmuster zu erkennen. 
Entzündungszeichen oder Fremdkörperreaktionen konnten nicht nachgewiesen werden. 
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In der Gruppe B wurde Bio-Oss® in Kombination mit PRP und in Gruppe C Bio-Oss® in 
Kombination mit autogenem Knochen verwendet. 
Die in Gruppe C beigemengten autogenen Knochenpspäne sind mindestens sechs Monate 
nach der Augmentation histologisch nicht mehr nachzuweisen. Es hat eine vollständige 
Resorption des autogenen Materials stattgefunden. 
  
Das spezialisierte Bindegewebe Knochen und das bovine Knochensubstitut Bio-Oss® 
wurden histologisch in  struktureller Form wie auch in  farblicher Form differenziert (siehe 
Abb. 15-16). Der neugebildete Knochen stellte sich nach der Toluidinblau-Pyronin-G-
Färbung histologisch gesehen im einem lila-Ton dar, wobei unreifes mineralisiertes Gewebe 
etwas dunkler erscheint. 
 
                                                                                                                                                      
                                                    
 
 
Abbildung 15:  Beispiel eines histologischen Präparates von der Bio-Oss®     
                           PRP Gruppe in der Übersicht 
 
Die bovinen Partikel erscheinen in einem helleren lila-orange Ton und weisen häufig einen 
dunklen Rand auf. Weichteilgewebe, Epithelzellen, Fibroklastenkerne  und Gefäße 
Neu entstandener Knochen ist in den 
, 
r 
ial, welches durch das Fehlen von Osteozytenkernen 
ekennzeichnet ist. Die Osteozytenlakunen sind leer  und die lamelläre Schichtung ist 
erwaschen, wodurch die Partikel devital erscheinen. Die Bio-Oss® Partikelform ist kurz, 
infach und scharf umrandet. Die Bio-Oss® Partikel haben teilweise einen grauen bis 
chwarzen Schleier am Rand. Die Knochenersatzmaterial-Partikel wurden von länglichen 
amellen des vitalen Knochens umgeben, welche in direkten Kontakt, ohne bindegewebige 
wischenschicht, mit dem bovinen Material standen. Aufgrund der Tendenz des Knochens, 
rücken von einem Bio-Oss® Partikel zum anderem zu schlagen, zeigt sich, dass die neue  
rmation von den Bio-Oss® Partikeln geleitet wird.  
erscheinen blau und das Fettgewebe leicht gräulich. 
Biopsien nicht nur farblich sondern auch histologisch gut vom Bio-Oss®  zu unterscheiden. 
Im Inneren des vitalen Knochens befanden sich in abgeflachten Knochenhöhlen Osteozyten
die verzweigte Protoplasmafortsätze in die Knochenkanälchen aussenden. De
Geflechtknochen und auch der längliche lamelläre Knochen machen einen organoiden 
Eindruck. Die relativ großen, bizarren  und klar abgegrenzten Bio-Oss®-Partikel bestehen 
aus nekrotischem Knochenmater
g
v
e
s
L
Z
B
Knochenfo
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Es kommt so zu einer Osseointegration des Ersatzmaterials. Die Partikel werden nicht nur 
als Granulate integriert, sondern auch von Gefäßen durchwachsen und von neuem Knochen 
durchbaut. Histologisch konnten so die osteokonduktiven Eigenschaften  des 
Knochenersatzmaterials bewiesen werden. Ein Netzwerk des menschlichen Knochens 
schloss den bovinen Apatit ein (siehe Abb. 18-19). 
Der neugebildete Knochen ist nicht scharf begrenzt, was als ein Zeichen von Wachstum der 
Struktur gewertet werden kann. Aufgrund des gleichmäßigen  Verteilungsmusters sieht man 
eine polytope  Knochenneubildung. 
Eine osteoklastische Aktivität kann aufgrund der sehr geringen Anzahl von Osteoklasten  
und Resorptionlakunen im bovinen Material nicht nachgewiesen werden. 
Eine Entzündungsreaktion oder Fremdkörperreaktion war nicht nachzuweisen. 
 
                                                                                                                                                               
                                                      
                                                                                                                                                           
 
Abbildung 16: Beispiel eines histologischen Präparates von der Bio-Oss ® autogener  
                       Knochen-Gruppe in der Übersicht 
                  
 kaudalen Abschnitt der Biopsie ist häufig noch residualer Knochen anzutreffen. 
it angeschnittener residualer Knochen lässt sich aufgrund seiner Lokalisation im kaudalen 
bschnitt des Trepanbohrers, seines ausschließlich lamellären Aufbaus und seiner 
roßflächigen Struktur, deutlich von den neugebildeten, grazilen Knochenformationen um die 
io-Oss®-Partikel unterscheiden. 
  
  
Im
M
A
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 Abbildung 17: Histologisches BioSeed®-Oral Bone Präparat in der Vergrößerung 
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Abbildung 18: Histologisches Bio-Oss® und PRP Präparat in der Vergrößerung 
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Abbildung 19: Histologisches Bio-Oss® und autogener Knochen-Präparat in der  
                         Vergrößerung 
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5.3 Histomorphometrische Ergebnisse  
chte autogene 
ieferknochen-Transplantat hatte einen durchschnittlichen Anteil von 23,64 % ± 2,51 bei  
iner Reichweite von 11,14 % - 43,77 %. Der Knochenmarksraum beläuft sich 
lächenmäßig auf 53,46 % ± 3,09 %  mit einem Höchstwert von 79,00 % und einem 
iefstwert von 26,49 %. Der durchschnittliche Implantat – Knochenkontakt hatte ein 
ntervall zwischen 15,08 % bis 53,27 % bei einem Mittelwert von 32,79 % ± 3,05 %. 
N Name Quadr. Präp. Feld Kn.     Mw. Mat.     Mw.      Mr.     Mw. KF. Mw. 
  
5.3.1 Histomorphometrische Ergebnisse : BioSeed®-Oral Bone  
 
In den Präparaten konnten insgesamt 699 Felder  ausgemessen werden. In der BioSeed®- 
Oral Bone Gruppe wurden insgesamt 163 Felder histomorphometrisch ausgemessen. 
Hierbei unterscheidet man zwischen dem autologen Knochensubstitut  und dem 
neugebildeten Knochen. Die Tabelle 12 und die Abbildungen 20 bis 25 veranschaulichen 
die histomorphometrischen Ergebnisse. Die Summe aus Knochensubstitut und 
neugebildetem Knochen repräsentiert die Gesamtmenge an Knochen im Präparat. Bei einer 
Reichweite von 9,86 % bis 38,94 % konnte für den neugebildeten  Knochen ein mittlerer 
rozentualer Anteil von 23,03 % ± 2,98 % ermittelt werden. Das eingebrap
K
e
f
T
I
 
 
r. 
1. K.G. 15/I 3 15,88 17,78 ±2,55 17,23 18,62 ±2,90 66,89 63,59 ±3,53 48,74 39,93± 3,65
  I 15/II 3 9,86  11,14  79,00  40,06  
   16/I 2 23,06  14,87  62,07  19,89  
   16/II 3 22,34  31,25  46,41  51,06  
2. R.P.M.     I 15/I 4 23,09 26,69 ±1,85 19,03 18,57 ±1,86 57,88 54,69 ±2,32 37,16 32,34± 2,08
   15/II 5 29,35  24,43  46,22  38,14  
  II 25/I 4 29,07  20,96  49,69  31,74  
   25/II 4 21,72  17,93  60,35  23,69  
   26/I 3 28,98  14,86  56,16  32,62  
   26/II 4 27,92  14,23  57,85  30,69  
3. G.H.D.     I 15/I 7 28,60 21,86 ± 2,47 33,21 22,41 ±2,53 38,19 55,72± 3,45 33,14 27,52± 2,41
   15/II 6 22,60  26,40  51,00  33,51  
   16/I 6 18,23  19,16  62,61  30,51  
   16/II 5 27,74  24,22  48,04  26,85  
   17/I 6 23,86  18,32  57,82  23,91  
   17/II 4 10,15  13,17  76,68  17,18  
4. F.D.     II 25/I 5 17,42 20,84 ± 1,81 25,47 23,64 ±1,37 57,11 55,51 ±1,34 28,36 32,83± 2,77
   25/II 3 22,19  22,18  55,63  25,76  
   26/I 8 19,35  24,63  56,02  39,66  
   26/II 6 24,41  22,29  53,30  37,56  
 
Tabelle  12: Histomorphometrische Ergebnisse BioSeed® - Oral Bone  
 
Abkürzungen: 
Nr.: Patientennummer, Name: Initialen des Patienten, Quadr.: Behandelter Quadrant, Präp.: Region des 
ntnommenen Präparates/Schnittnummer, Feld: Anzahl der ausgemessenen Felder, Kn.: prozentualer Anteil an 
eugebildetem Knochen, Mw.: Mittelwert pro Patient + Standardabweichung, Mat.: prozentualer Anteil des 
 
 
 
e
n
verwendetend Augmentationsmaterials (autogenes Kieferknochen – Transplantat), Mr.: prozentualer Anteil an 
Markraum, KF.: prozentualer Anteil an direktem Knochenkontakt an der Oberfläche der einzelnen 
Ersatzmaterialpartikel 
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Nr. Name Quadr. Präp. Feld. Kn.     Mw. Mat.     Mw.      Mr.     Mw. KF. Mw. 
5. G.M. II 25/I 6 19,48 19,57± 2,50 43,77 32,33 ±3,97 36,75 48,10 ±3,01 30,89 29,09± 3,30
   25/II 8 13,42  38,18  48,40  43,72  
   26/I 5 16,38  22,17  61,45  20,14  
   26/II 4 28,99  25,19  45,82  21,61  
6. V.F.H. I 15/I 3 29,59 28,58 ±2,38 30,81 27,61 ±2,57 39,60 43,81 ±3,45 45,21 38,53 ± 4,02
   15/II 5 28,26  26,50     45,24  51,77  
   16/I 6 21,78  17,27  60,95  15,33  
   16/II 7 20,28  19,14  60,58  15,08  
  II 25/I 8 26,95  28,62  44,43  36,50  
   25/II --- --- --- --- --- --- --- --- --- 
   26/I 4 38,94  34,57  26,49  53,27  
   26/II 4 34,27  36,33  29,40  52,60  
7. G.R. II 26/I 8 20,42 18,01 ±2,19 18,43 18,89 ± 0,95 61,14 63,09 ± 1,97 21,96 22,90 ± 0,93
   26/II 4 15,60  19,35  65,04  23,84  
Gesamt:   163  23,03± 2,98  
23,64 ± 
2,51  
53,46 ± 
3,09  
32,79 ± 
3,05 
      7 Patienten            
            
 
Tabelle  12: Histomorphometrische Ergebnisse BioSeed® - Oral Bone  
 
bkürzungen: 
r.: Patientennummer, Name: Initialen des Patienten, Quadr.: Behandelter Quadrant, Präp.: Region des 
ntnommenen Präparates/Schnittnummer, Feld: Anzahl der ausgemessenen Felder, Kn.: prozentualer Anteil an 
eugebildetem Knochen, Mw.: Mittelwert pro Patient + Standardabweichung, Mat.: prozentualer Anteil des 
verwendetend Augmentationsmaterials autogenen Kieferknochen – Transplantat, Mr.: prozentualer Anteil an 
.: prozentualer Anteil an direktem Knochenkontakt an der Oberfläche der einzelnen 
artikel 
n 
angegebenen Regionen gewonnen werden konnten, aufgeschlüsselt. Die Werte des 
neugebildeten Knochens variieren von 17,78 % bis 28,58 %. Der Anteil an autogenem 
Knochentransplantat reicht von 18,57  % bis 32,33 %. Der Markraum hat eine Dimension 
von 43,81 % bis  63,59 %. Hier lässt sich wieder eine große Streubreite der Werte erkennen, 
wobei die Biopsien am gleichen Patienten ähnliche Größenordnungen aufweisen.       
Durch das Einbringen von autogenem Knochentransplantat in die Kieferhöhle und die daran 
geknüpfte Neubildung von Knochen auf dem autologen Knochentransplantat  wird das 
Konzept des autogenen Knochens in der Kieferhöhle konsequent fortgesetzt. 
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In Tabelle 12 und Abbildung 21 sind die Durchschnittswerte der histomorphometrischen 
Messungen der einzelnen Biopsien, welche durch Trepanbohrungen  am Patienten in de
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53,46%
23,03%
23,64%
 
 
Abbildun ent der                    
                        BioSeed®-Oral Bone Gruppe   
                                                                                                                                                      
                   
Abbildung 21: Mittelwerte der histomorphometrischen Ergebnisse in Prozent pro   
                         Patient : BioSeed®-Oral Bone Gruppe                                                                              
 
 
 
g  20: Mittelwerte der histomorphometrischen Ergebnisse in Proz
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Die Abbildung 22 zeigt die knöcherne Einscheidung der BioSeed®-Oral Bone Partikel, die 
inscheidung der BioSeed®-Oral Bone  Partikel variiert zwischen 22,90 % und 39,93 %. 
ate bei den  
                        einzelnen Patienten 
lich des Alters der Patienten zeigen sich keine strukturierte Veränderungen der 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
durchschnittlich in den einzelnen Biopsien vermessen werden konnte. Die knöcherne 
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Abbildung 22:  Knochenkontakt der BioSeed®-Oral Bone Transplant
  
 
 
uch bezügA
histomorphometrischen Werte, wie die Abbildung 23 zeigt. Obwohl die  prozentualen 
Anteile von Knochen, Bindegewebe und Ersatzmaterial in Abhängigkeit von Alter 
differieren, lässt sich keinerlei Regelmäßigkeit der Werte erkennen.    
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bbildung 23:  Neugebildeter Knochen und Knochenkontakt in Abhängigkeit vom  
                        Patientenalter : BioSeed®-Oral Bone Gruppe  
ie Abbildung 24 zeigt die histomorphometrischen Ergebnisse in Abhängigkeit von der 
artezeit bis zur Biopsieentnahme nach der Sinusbodenelevation.  
ie Anteile zeigen keine eindeutige Abhängigkeit von der Wartezeit und somit Einheilzeit.  
 
bildung 24:  Neugebildeter Knochen und Knochenkontakt in Abhängigkeit von der  
                          Augmentateinheilzeit: BioSeed®-Oral Bone Gruppe  
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Die Abbildung 25 zeigt die histomorphometrischen Werte von neugebildeten  Knochen  und 
Knochenkontakt geordnet nach dem jeweils vorhandenen residualen Knochenangebot.  
Die Anteile zeigen keine eindeutige Abhängigkeit von dem präoperativ vorhanden 
Knochen, da sie stark variieren. 
 
 
 
 Gruppe 
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Abbildung 25: Neugebildeter Knochen und Knochenkontakt in Abhängigkeit vom  
                         ortständigen Knochen : BioSeed®-Oral Bone
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5.3.2 Histomorphometrische Ergebnisse : Bio-Oss® und PRP  
     
Tabelle 13 und Abbildung 26-31 veranschaulichen die Ergebnisse der 
his rpho etr n s  i s® PRP Gruppe. Es wurd n -
Oss® und PRP Gruppe insgesamt 266 Felder ausgem essen.  
durchschnittlicher Knochenanteil von 20,36 % ± 1,65 % verzeichnet werden, wobei die 
Spanne von 11,59 % bis 29,48 % reicht. Die prozentualen Anteile des Bio-Oss® liegen 
zwischen 14,65 % und 48,16 %, woraus ein mittlerer Wert von 33,30 % ± 2,59 % berechnet 
werd n kan Die Bio-Oss® PRP Biopsien weisen  Durchschnitt einen Implantat– 
Knoc en-Ko takt von 2  % ,70  au i eine  Stre  zwischen 12,16 % und 
 Ble t zu t de t äu e  durchschnittlichen Wert 
von 46,55 % ± 2,58 %, einem hstw rt vo ,08  und m niedrigsten Wert von 
31,36 %. 
 
Nr. e Quad  . Kn. Mat.     Mw.    Mr. KF. Mw. 
tomo m ische Verme sung in der B o-Os en i der Bio
m Es kann ein 
e n. im
h n 7,95  ± 2 % f, be r uung  
56,99 %. ib letz noch r An eil der Markr me mit inem
 Höc e n 68 %  eine
Nam r. Präp Feld.     Mw.     Mw. 
1. Z.K. II 25/I 15,03 18,26 1,60 19,43 20,81 ±2,24 65,54 60,92  2,80 564 ± ± ,99 37,68± 3,58 
   25/II 17,27  14,65  68,08 2,31  4  3
   26/I 6 19,88  23,63  56,49  31,96  
 60  29,48    26/II 7 20,87  25,53  53,
2. II 25/I 4 23,79 24,48 ±2,55 21,16 22,26±1,17 55,05 53,25 ±2,17 40,11 39,03±2,03 D.K. 
 22    25/II 4 24,07  21,09  54,84  34,
    26/I 4 26,32  27,54  46,14  37,65 
   26/II 5 23,76  19,26  56,98  44,15  
3. B.M. II 26/I 5 21,97 22,37 ±0,88 29,99 32,24± 2,12 48,04 45,39± 2,30 30,01 34,32±2,29
  42,75  38,63    26/II 5 22,76  34,49 
4. G.J. I 15/I 7 19,71 18,63 ±1,79 35,75 35,39± 2,60 44,54 45,98 ±2,38 21,49 30,10±3,21
   15/II 8 14,82  43,89  41,29  23,40  
   16/I 7 11,59  38,77  49,64  13,20  
   16/II 6 20,23  35,06  44,71  26,07  
  II 25/I 7 19,59  46,96  33,45  37,09  
   25/II 6 18,25  29,65  52,10  38,86  
   26/I 4 22,73  25,82  51,45  42,62  
   26/II 4 22,11  27,21  50,68  38,10  
5. S.N.J. II 26/I 8 18,79 21,78±2,44 28,37 29,18±1,27 52,84 49,04±2,56 23,07 23,01 ±2,56
   26/II 7 24,76  29,99  45,25  22,96  
 
Tabelle 13: Histomorphometrische Ergebnisse: Bio-Oss®+ PRP  
 
bkürzungen:  
r.: Patientennummer, Name : Initialen des Patienten , Quadr.: Behandelter Quadrant , Präp.:Region des 
ntnommenen Präparates/Schnittnummer, Feld: Anzahl der ausgemessenen Felder, Kn.: prozentualer Anteil an 
eugebildetem Knochen, Mw.: Mittelwert pro Patient + Standardabweichung, Mat.: prozentualer Anteil des verwendeten 
ugmentationsmaterials Bio-Oss® PRP, Mr.: prozentualer Anteil an Markraum, KF.: prozentualer Anteil an direktem 
Knochenkontakt an der Oberfläche der einzelnen Ersatzmaterialpartikel 
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Nr. Name Quadr. Präp . Feld. Kn.     Mw. Mat.     Mw.     Mr.     Mw. KF. Mw. 
6. F.D.      I 15/I 6 20,10 21,10±0,85 32,80 34,73±1,24 47,10 44,26±1,69 25,07 20,11 ±1,93
   15/II 7 20,45  36,34  43,21  15,31  
  II 25/I 6 21,88  36,29  41,83  16,20  
   25/II 9 21,94  38,11  40,57  21,45  
   26/I 10 21,32  32,79  45,89  23,20  
   26/II 7 20,91  32,09  47,00  19,46  
7. L.K.    I 16/I 7 13,43 16,08±2,08 48,16 44,13±2,29 38,41 39,79±1,74 17,14 18,62 ±1,74
   16/II 7 16,19  39,45  44,36  15,98  
  II 26/I 5 12,22  48,02  39,76  17,14  
   26/II 11 22,47  40,88  36,65  24,22  
8. S.F.C. I     15/I          8      29,48 29,16±0,80 38,93 42,38±2,62 34,78 33,07±1,84 31,57 28,44±2,50 
   15/II          6 28,84  45,83  31,36  25,32  
9. J.W. I 16/I          5 21,41 19,50±1,44 39,15 34,48±1,76 39,42 46,00±2,14 32,61 27,32±1,57 
   16/II          7 21,30  37,56  41,13  27,04  
   17/I         6 20,27  31,99  47,73  28,19  
   17/II         8 16,68  34,15  49,15  22,58  
  45,96  27,06   II 26/I         7 20,23  33,81 
  52,63  26,41    26/II         9 17,14  30,23 
10. P.P. I 16/I         7 19,70 20,15±1,32 37,10 36,00±2,73 43,19 43,84±2,40 29,39 23,92±2,79  
   16/II         4 22,76  24,74  52,48  12,16  
   17/I          7 18,46  39,79  41,74  26,78  
   17/II          5 19,67  42,37  37,95  27,34  
Gesamt:   266    20,36 ±1,65    33,30 ±2,59    46,55 ±2,48    27,95 ± 2,70
     10  Patienten            
 
Tabelle 13: Histomorphometrische Ergebnisse: Bio-Oss® + PRP  
 
Abkürzungen:  
Nr.: Patientennummer, Name : Initialen des Patienten , Quadr.: Behandelter Quadrant , Präp.:Region des 
entnommenen Präparates/Schnittnummer, Feld: Anzahl der ausgemessenen Felder, Kn.: prozentualer Anteil an 
neugebildetem Knochen, Mw.: Mittelwert pro Patient + Standardabweichung, Mat.: prozentualer Anteil des verwendeten 
Augmentationsmaterials Bio-Oss® PRP, Mr.: prozentualer Anteil an Markraum, KF.: prozentualer Anteil an direktem 
Knochenkontakt an der Oberfläche der einzelnen Ersatzmaterialpartikel 
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bbildung 27:  Mittelwerte der histomorphometrischen Ergebnisse in Prozent 
                          pro Patient : Bio-Oss® und PRP Gruppe  
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Abbildung 26:  Mittelwerte der histomorphometrischen Ergebnisse in Prozent 
                          der Bio-Oss® und PRP Gruppe  
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In Tabelle 13 und Abbildung 27 sind die Durchschnittswerte der histomorphometrisch
Messung der einzelnen Biopsien, w
en 
elche durch die Trepanbohrung am Patienten in den 
angebenen Regionen gewonnen werden konnten, aufgeschlüsselt. 
erte 
im rte für den 
 
 
 
Abbildung 28: Knochenkontakt der Bio-Oss® Partikel bei den einzelnen Patienten   
 
Abbildung 28 und Tabelle 13 zeigen die knöcherne Einscheidung der bovinen Partikel, die 
durchschnittlichen in den einzelnen Biopsien vermessen  werden konnte. Die knöcherne 
Einscheidung der Bio-Oss® Partikel variiert sehr stark, die Werte reichen von 12,16 % bis 
56,99 %. 
    
     
 
 
 
 
 
Die graphische Darstellung mit Säulen lässt eine große  Streubreite der vermessenen W
 Vergleich der Biopsien verschiedener Patienten beobachten. Die We
neugebildeten Knochen varieren von 11,59 % bis 29,48 % . Der Anteil von Bio-Oss® reicht 
von 14,65 % bis 48,16 %. Der Bindegewebsanteil reicht von 31,36 % bis 68,08 %. 
Die Biopsien, welche am gleichen Sinus maxillaris gewonnen wurden, weisen  jeweils 
Anteile in der gleichen Größenordnung auf. 
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Auch bezüglich des Alters zeigen sich keine regelmäßigen Veränderungen der 
historphometrischen Werte. Obwohl die prozentualen Anteile von Knochen, Markraum und 
Ersatzmaterial in Abhängigkeit vom Alter differieren, lässt sich in Abbildung 29 keinerlei 
Regelmäßigkeit der Werte erkennen. 
 
   
 
 
 
bbildung 30:  Neugebildeter Knochen und Knochenkontakt in Abhängigkeit von der  
                         Augmentateinheilzeit : Bio-Oss® und PRP Gruppe 
Abbildung 29: Neugebildeter Knochen und Knochenkontakt in Abhängigkeit vom  
                         Patientenalter : Bio-Oss® und PRP Gruppe 
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Die Abbildung 30 zeigt  die histomorphometrischen Ergebnisse in Abhängigkeit von der 
m neugebildeten Knochen  eine ansteigende Tendenz. 
Einige Werte zeigen eine sichtbare Abhängigkeit vom präoperativ vorhandenen Knochen 
urch Erhöhung des Knochenkontakts.  
 
 
 
Abbildung 31: Neugebildeter Knochen und Knochenkontakt in Abhängigkeit vom  
                         ortsständigen Knochen : Bio-Oss® und PRP Gruppe 
 
 
 
 
 
 
Wartezeit bis zur Biopsieentnahme nach der Sinusbodenelevation. 
Die Verweildauer der Bio-Oss®-Partikel im Sinus maxillaris der Patienten scheint einen 
Einfluss sowohl auf die Knochendichte als auch auf die knöcherne Einscheidung zu haben. 
Mit zunehmender Wartezeit der bovinen Partikel erhöht sich der Wert der Knochendichte, 
auch wenn einzelne Werte außerhalb dieses Trends liegen. 
Die Abbildung 31 zeigt die histomorphometrischen Werte von neugebildetem Knochen und 
des Knochenkontakts der Bio-Oss® Gruppe geordnet nach dem jeweils präoperativ 
vorhandenen residualen  Knochenangebot. Die Anteile zeigen keine eindeutige 
Abhängigkeit von dem präoperativ vorhandenen Knochen, da sie sehr stark varieren. 
Jedoch haben die Durchschnittswerte der nach residualem Knochenangebot geordneten 
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5.3.3 Histomorphometrische Ergebnisse : Bio-Oss® und autogener Knochen  
     
Tab.14 und Abb. 32 - 37 veranschaulichen die Ergebnisse der histomorphometrischen 
Ver ssung in de io–O ® e G  Bio-Oss® und 
autogener Knochen  Gruppe wurden insgesam .  
durchschnittlicher Knochenanteil von 21,97 % ± 2,04 % verzeichnet werden, wobei die 
Spanne von 11,16 % bis 39,86 % reicht. Die pro n e io-Oss n 
zwischen 14,96 % und 50,06 %, woraus ein m er W rt von 30,64 % ± 2,87 % berechnet 
werden kann. Die Bio-Oss® autogener Knochen Biopsien weisen im Durchschnitt einen 
Implantat-Knochen-Kontakt von 28,22 % ± 2,90 % auf, bei einer Streuung zwischen 9,66 % 
und 48,00 %. Bleibt zuletzt noch der Anteil der Markräum  u h n 
Wer von 41 0 % 88 % i Höch twer  62,  % u inem iedr n Wert von 
22,83 % (siehe Abbildung 32). 
 
  Quadr. äp . Feld. Kn.     Mw at.   Mw. Mr.      Mw KF.      Mw. 
me  r B ss   und autog ner Knochen ruppe. In der
t 270 Felder ausgemessen Es kann ein 
zentuale  Ant ile des B ® liege
ittler e
e mit einem d rchsc nittliche
t ,6  ± 2, , e nem s t von 45 nd e  n igste
 
Nr.     Name Pr . M       . 
1. S.K.H. I 3 9,86 28,71±2,34 6,28 17,23±1,52 43,86 54,05± 2,61 00 ,88±2,7915/I 3 1 48, 36
   15/II 4 34,97  19,28  45,75  35,82  
    16/I 3 28,60  15,52  55,88  32,86 
    16/II 5 30,61  17,60  51,79  26,53 
  II 25/I 3 22,59  14,96  62,45  35,84  
 46,21    25/II 3 26,09  22,95  50,96  
    26/I 3 23,70  16,05  60,25  43,73 
   26/II 3 23,29  15,20  61,51  26,09  
2. H.K.    II 26/I 12 17,78 17,27±1,23 35,08 30,91± 1,83 47,14 51,82±2,07 39,54 37,87±1,74
  40,79    26/II 5 19,06  30,93  50,01 
   27/I 7 16,11  25,85  58,04  37,58  
   27/II 8 16,12  31,78  52,10  33,59  
3. V.W.     I 15/I 7 22,52 21,88±1,23 17,95 32,95± 3,95 59,53 45,16± 3,95 22,73 25,22±1,63 
   15/II 5 20,84  24,89  54,27  23,69  
  II 26/I 6 20,64  41,17  38,19  27,51  
   26/II 3 23,53  47,81  28,66  26,95  
4. S.G.    I 15/I 7 16,00 20,84±1,57 41,06 38,03±1,97 42,94 41,12± 2,05 14,20 18,95±2,18
   15/II 7 18,58  39,08  42,34  22,10  
   16/I 8 24,03  30,42  45,55  23,90  
   16/II 8 19,99  34,74  45,27  18,97  
   25/I 4 20,40  35,25  44,35  9,66  
   25/II 4 22,90  39,28  37,82  23,55  
   26/I 10 21,70  42,46  35,84  16,21  
   26/II 10 23,12  42,01  34,87  23,01  
5. P.C. I 25/I 7 11,16 14,00±1,68 49,55 43,76±2,40 39,28 42,23± 1,71 13,73 13,93±0,44
   25/II 8 16,84  37,98  45,18  14,13  
6. L.T. II 26/I 7 29,93 27,02±1,73 26,12 25,26±2,46 43,94 47,71± 2,59 13,50 20,19±3,14 
   26/II 6 24,14  33,50  42,36  12,03  
   27/I 7 28,64  24,60  46,76  31,21  
   27/II 6 25,39  16,84  57,79  24,04  
 
Tabelle 14: Histomorphometrische Ergebnisse: Bio-Oss® und autogener Knochen  
r.: Patientennummer, Name : Initialen des Patienten , Quadr.: Behandelter Quadrant , Präp.:Region des 
entnommenen Präparates/Schnittnummer, Feld: Anzahl der ausgemessenen Felder, Kn.: prozentualer Anteil an 
eugebildetem Knochen, Mw.: Mittelwert pro Patient + Standardabweichung, Mat.: prozentualer Anteil des verwendeten 
aterials Bio-Oss®und autogener Knochen, Mr.: prozentualer Anteil an Markraum, KF: prozentualer 
em Knochenkontakt an der Oberfläche der einzelnen Ersatzmaterialpartikel 
 
Abkürzungen:  
N
n
Augmentationsm
Anteil an direkt
 89
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7. R.J. II 25/I 6 22,76 28,80±2,26 26,03 37,65±3,13 51,20 33,54±3,47 32,09 35,32±2,19 
   25/II 5 31,47  34,54  33,99  38,50  
   26/I 4 33,84  39,97  26,19  39,36  
   26/II 4 27,11  50,06  22,83  31,36  
8. N. II 26/I 7 18,90 20,40±1,44 32,37 30,91±1,86 48,73 48,67± 1,64 39,31 33,74±2,71
   26/II 6 21,66  25,70  52,64  39,23  
   27/I 6 21,15  34,22  44,63  23,09  
   27/II 9 19,92  31,37  48,71  33,35  
9. K.H. I 15/I 6 13,43 20,05±2,34 38,83 29,17±2,53 47,74 50,74± 1,74 18,35 26,71±3,47
   15/II 4 18,44  27,15  54,41  16,97  
   16/I 5 25,18  23,07  51,64  40,90  
   16/II 6 23,17  27,65  49,18  30,62  
10. H.G. II 26/I 4 23,03 22,10±1,55 34,26 33,09±2,57 42,71 44,78± 2,91 24,14 26,16±1,94
   26/II 6 24,79  36,28  38,93  31,84  
   27/I 6 21,31  38,71  39,98  25,16  
   27/II 7 19,29  23,13  57,58  23,51  
Gesamt:     21,97±2,04  30,64±2,87  41,60±2,88  28,22±2,90 
     10 Patienten            
            
 
Tabelle 14: Histomorphometrische Ergebnisse: Bio-Oss® und autogener Knochen 
 
Abkürzungen:  
Nr.: Patientennummer, Name : Initialen des Patienten , Quadr.: Behandelter Quadrant , Präp.:Region des 
entnommenen Präparates/Schnittnummer, Feld: Anzahl der ausgemessenen Felder, Kn.: prozentualer Anteil an 
neugebildetem Knochen, Mw.: Mittelwert pro Patient + Standardabweichung, Mat.: prozentualer Anteil des verwendeten 
Augmentationsmaterials Bio-Oss® autogener Knochen, Mr.: prozentualer Anteil an Markraum, KF.: prozentualer Anteil 
an direktem Knochenkontakt an der Oberfläche der einzelnen Ersatzmaterialpartikel 
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bbildung 33: Mittelwerte der histomorphometrischen Ergebnisse in Prozent 
                        pro Patient : Bio-Oss® und autogener Knochen Gruppe 
Abbildung 32: Mittelwerte der histomorphometrischen Ergebnisse in Prozent 
                          der Bio-Oss® und autogener Knochen Gruppe 
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In Tabelle 14 und Abbildung 33 sind die Durchschnittswerte der histomorphometrischen 
Messung der einzelnen Biopsien, welche durch die Trepanbohrung am Patienten in den 
angegebenen Regionen gewonnen werden konnten, aufgeschlüsselt. 
Die graphische Darstellung als Säulendiagramm läßt eine große  Streubreite der gemessenen 
Werte im rte für den 
 
Partikel bei den einzelnen Patienten   
 
Abbildung 34 und Tabelle 14 zeigen die Kontaktfläche der bovinen Partikel mit dem 
neugebildeten Knochen, die durchschnittlichen in den einzelnen Biopsien vermessen  
werden konnte. Die knöcherne Einscheidung der Bio-Oss® Partikel variiert sehr stark, die 
Werte reichen von 9,66 % bis 48,00 %. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Vergleich der Biopsien verschiedener Patienten beobachten. Die We
neugebildeten Knochen variieren von 11,16 % bis 39,86 %. Der Anteil von Bio-Oss® reicht 
von 14,96 % bis 40,06  %. Der Bindegewebsanteil reicht von 22,83 % bis 62,45 %. 
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Abbildung 34: Knochenkontakt der Bio-Oss® 
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Auch die Betrachtung des Alters der Patienten zeigt  keine kontinuierliche Veränderungen 
der histomorphometrischen Werte, wie Abbildung 35 zeigt. Obwohl die  prozentualen 
Anteile von Knochen, Bindegewebe und Ersatzmaterial in Abhängigkeit vom Alter 
differieren, lässt sich keinerlei Regelmäßigkeit der Werte erkennen. 
 
 
 
 
 
bbildung 36: Neugebildeter Knochen und Knochenkontakt in Abhängigkeit von der  
                        Augmentateinheilzeit: Bio-Oss® und autogener Knochen Gruppe   
 
 
Abbildung 35: Neugebildeter Knochen und Knochenkontakt in Abhängigkeit vom  
                         Patientenalter: Bio-Oss® und autogener Knochen Gruppe 
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on der 
Augmentateinheilzeit bis zur Biopsieentnahme nach der Sinusbodenelevation. Die Anteile 
 
 
                                                                                                                                                             
Abbildung 37: Neugebildeter Knochen und Knochenkontakt in Abhängigkeit vom  
                         ortsständigen Knochen: Bio-Oss® und autogener Knochen Gruppe 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 36 zeigt die histomorphometrischen Ergebnisse in Abhängigkeit v
zeigen keine eindeutige Abhängigkeit von der Wartezeit und somit Einheilzeit. Abbildung 
37 zeigt die histomorphometrischen Werte von neugebildeten  Knochen  und 
Knochenkontakt geordnet nach dem jeweils vorhandenen residualen Knochenangebots. Die 
Werte weisen eine hohe Streubreite auf.  
Es ist in Abhängigkeit vom residualen Knochenangebot keine eindeutige Regelmäßigkeit der 
Werte für die knöcherne Einscheidung zu erkennen und es kann somit nicht ausschließlich auf 
einen Einfluss dieses Parameters auf die Einscheidung der bovinen Partikel geschlossen 
werden, aber man sieht die Tendenz,  bei steigendem residualen Knochenangebot mehr 
Kontaktfläche zu bilden und die Knochendichte zu erhöhen. 
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 5.3.4 Vergleich der Gruppe Bio-Oss® kombiniert mit PRP oder autogenem Knochen   
          und dem autologem Kieferknochen-Transplantat BioSeed® -Oral Bone  
  
ruppe % in  der BioSeed®-Oral Bone Gruppe. In der Bio-Oss® und 
autogener Knochen Gruppe liegt der Anteil der Kontaktfläche bei 28,22 % (siehe Abbildung 
38).   
bbildung 38: Histomorphometrische Messung der BioSeed®-Oral Bone- Bio-Oss®   
                       PRP  und Bio-Oss® autogener Knochen Gruppe im Vergleich 
 
 
Vergleicht man die histomorphometrischen Anteile von Knochen, Markraum und 
Ersatzmaterial der drei Gruppen, so  kann man Unterschiede erkennen. Der durchschnittlich 
vermessene Knochenanteil der Biopsien beträgt bei der BioSeed®-Oral Bone  Gruppe  
23,03 %. In der BioOss® PRP Gruppe liegt der neugebildete Knochenanteil bei 20,36 %. In 
der Bio-Oss® Gruppe vermischt mit autogenem Knochen lag der Knochenanteil bei 21,97 
%. Der Anteil des Ersatzmaterials variiert in den einzelnen Gruppen. So ist er in der Gruppe 
A mit 23,64 %, in der Gruppe B mit 33,30 % und in der Gruppe C mit 30,64% zu 
vermessen. Der Markraumanteil liegt in der BioSeed®-Oral Bone Gruppe bei 53,46 % und 
damit 6,91% höher im Durchschnitt als bei der Bio-Oss® PRP Gruppe mit 46,55%. In der 
Bio-Oss® in Kombination mit autogenem Knochen Gruppe liegt der Anteil bei 41,60 %. 
ie knöcherne Einscheidung der Transplantate liegt bei 27,95 %  in der  Bio-Oss® PRPD
G  und  bei 32,79 
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6 Diskussion 
  
6 Diskussion 
 
.1 Einleitung 6
 
Durch implantatgetragene und implantatgestützte Rekonstruktionen des Kauorgans ist die 
zahnärztliche Prothetik der Restitutio ad integrum recht nahe gekommen [Wagener, Kock 
2004]. Im Oberkiefer ist für diese Versorgung ein ausreichendes vertikales und horizontales 
Knochenangebot wichtig, um ein stabiles Implantatlager für die Insertion zu schaffen. Die 
Sinusbodenelevation ist eine  anerkannte Methode zu Gewinnung eines ausreichenden 
nochenangeK bots im Antrum Highmori. Sinusbodenelevationen werden  heute routinemäßig 
enem Knochen sind die besten Langzeitergebnisse zu 
 subantralen Augmentationen. 
nac rales 1988; Weikel, Habal 1977]. 
Die
defizit alleine  für eine subantrale Augm
 
ie
bei Patienten mit geringem Knochenangebot durchgeführt. Autogener Knochen gilt aufgrund 
seiner günstigen osteogenetischen, osteokonduktiven und osteoinduktiven Eigenschaften als 
Goldstandard im Rahmen augmentativer Maßnahmen. Autogener Knochen wird extraoral 
z.B. aus dem Beckenkamm  gewonnen. Als intraorale  Spenderregion unterscheidet man den 
 
 Tuberbereich 
 Kinnbereich 
 Retromolaren Bereich 
 
urch die Verwendung von autogD
erzielen im Rahmen von
Ein klinischer Nachteil  ist die zweite Operationsstelle und die damit verbundene verlängerte 
Operationszeit, Operationsmorbidität und Operationskomplikation. 
Bei der Gewinnung von Knochen am Beckenkamm kann es postoperativ zu 
 
 Hämatomen 
 Parästhesien des Nervus Ischiadicus 
 Gehstörungen durch abgelöste oder schlecht adaptierte  Bänder und Muskeln 
 
h Transplantatentfernung  kommen [Marx, Mo
 intraoral gewonnene Menge an Knochen  reicht in der Regel nicht aus, um das Knochen- 
entation aufzufüllen. 
D  Nachteile, die mit dem Einsatz von autogenem Knochen verbunden sind, bilden die 
Grundlage zur Erforschung neuer Knochenersatzmaterialien. Von modernen Materialien, die 
zum Knochenersatz angewendet werden, wird in der Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde 
erwartet, dass sie reizlos im körpereigenen Knochen integriert und gegebenenfalls nach ihrer 
Funktion in körpereigenen Knochen umgewandelt  werden [Wagner, Nawas 2004]. Eine 
kommerzielle unbegrenzte Verfügbarkeit wird angestrebt. Des weiteren sollte das 
Knochenersatzmaterial eine gute mechanische Festigkeit und Widerstandsfähigkeit gegen 
Beanspruchungen und Spannung aufweisen [Aebi 1991]. 
Die Anforderungen an ein adäquates Knochensubstitut sind sehr hoch, da das  Ziel, ein 
quantitativ und qualitativ hochwertiges Implantatlager, ohne Beeinträchtigung der natürlichen 
Funktion der Kieferhöhle, erreicht werden soll. 
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6 Diskussion 
 
Im Rahmen dieser Studie kamen zum einen  das  xenogene Knochenersatzmaterial Bio-Oss® 
um Einsatz  in Kombination mit PRP oder  autogenem Knochen und zum anderem das 
eferknochen-Transplantat BioSeed®-Oral Bone. Mit beiden Materialien konnten 
ubstitut Bio-Oss® 
iente somit als Leitschiene und Platzhalter für den neugebildeten Knochen, war aber nicht 
ldung von neuen Knochenzellen aus mesenchymalen Vorstufen zu 
 
ie Medizintechnik und die Ergebnisse des menschlichen Genomprojektes tragen dazu bei, 
chanismen der Regeneration von Gewebestrukturen zu verstehen und klinisch 
rdisziplinären Zusammenschluss unter dem Oberbegriff 
Regenerative Medizin“ mit bereitet [Jerosch, Bader, Uhr 2002]. Eine Konsequenz der 
ntwicklung ist eine Interessenverschiebung vom Patientenkollektiv mit heterologen 
llotransplantation und Xenotransplantation zum Individuum mit autologen körpereigenen 
n  Gewebestrukturen. 
z
autologe Ki
bereits klinische Erfolge verzeichnet werden. 
 
Schon in früheren Studien wurden bei Bio-Oss® Knochenersatzmaterialien osteokonduktive 
Eigenschaften nachgewiesen, während die osteoinduktive Komponente fehlte [Aebi 1999; 
Aichelman-Reidy, Yukna 1998; Misch, Dietsh 1993]. Das Knochens
d
in der Lage, die Bi
stimulieren. 
 
Daneben kam das autologe Kieferknochen-Transplantat BioSeed®-Oral Bone  zum Einsatz, 
das seit Mai 2001 im klinischen Bereich zur Augmentation im Oberkieferseitenzahnbereich  
erfolgreich  eingesetzt wird [Schmelzeisen et al. 2003]. Hierbei werden lebende autologe
Knochenzellen  zum Füllen des Knochendefektes verwendet. Eine Rekonstruktion mit 
körpereigenen gezüchteten  Knochenzellen  wird in die Kieferhöhle integriert. In mehreren 
Untersuchungen konnte dabei lamelläre Knochen nachgewiesen werden. 
 
Die in dieser Studie verwendeten Materialien verkörpern zwei verschieden Ansätze, die 
Knochendefizite zu rekonstruieren. 
  
BioSeed®-Oral Bone  
D
die Me
anwendbar zu machen [Jerosch, Bader, Uhr 2002]. Eine neue Disziplin, dessen Antrieb die 
Biotechnologie ist, wird die praktizierende und operative  Form der Zahnmedizin verändern. 
Diese Disziplin ist die regenerative Medizin. Vier Entwicklungsbereiche werden hierfür 
konstituierend zusammengefasst : 
 
 Nicht-lebende technische Systeme 
 Extrakorporale Systeme bzw. Implantate 
 Rein zellbasierte in vitro-Technologien zur Züchtung von Gewebe („Tissue 
Engineering“) 
 In-vivo-Regeneration von Gewebeverbänden durch pharmazeutische Entwicklungen 
 
Die regenerative Medizin integriert einen umfassenden technologischen Bereich inklusive 
Stammzellbiologie, Biomaterialien, Tissue Engineering und Zellkulturtechnik sowie 
Nanotechnologie und Genomforschung. Die regenerative Medizin setzt sich mit den drei für 
den Menschen schwerwiegendsten Bereichen Trauma, Alterung und Krankheit auseinander 
und will hierfür grundlegend neue Antworten entwickeln. Insbesondere die rekonstruktive 
Chirurgie verlegt sich zunehmend auf biologisch orientierte reparative Verfahren. Das 
Tissue Engineering hat zu neuen Denkansätzen im Bereich biologischer Therapieansätze 
geführt und das Feld für den inte
„
E
A
regenerative
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Die Anwendbarkeit und Integration  von autologen Knochen-Transplantaten bei 
n.  
 
 
numstritten das ideale Transplantatmaterial. 
 angrezenden Knochenlager 
r Einfluss 
 Konzentrat weist eine 300-900 % 
ehr Thromobozyten als im Vollblut auf [Eymer, Preusse 1999]. Die innerhalb dieser 
r 
-
ildirim et al. 2000 b]. 
m Besonderen stimuliert PRP die Phase der Frühheilung und bewirkt eine schnellere 
eifung des Augmentats. Zur Optimierung der Wundheilung stimuliert es die 
eovaskularisation und die Proliferationszunahme von Bindegewebe [Merten et al. 2001]. 
ie Anwendung von PRP führt auch im Rahmen der Sinusbodenaugmentation zu deutlich 
ünstigeren Wundheilungen [Eymer, Preusse 2000]. Trotz verkürzter Einheilzeit konnte bei 
der Augmentation mit PRP eine 1,6- bis 2,6-fach höhere Radioopazität und ein um 70 % 
erbesserter Reifegrad des Knochens im Vergleich zum natürlichen ortständigen Knochen 
rzielt werden [Marx et al. 1998]. 
 
Sinusbodenaugmentationen soll innerhalb dieser Studie analysiert werde
Bio-Oss® 
Die durch Studien belegten osteokonduktiven Eigenschaften von Bio-Oss® werden mit dem 
Einsatz von osteoinduktiv wirkenden  Faktoren kombiniert um eine gleichmäßig 
vorhersagbare Knochenneubildung im Augmentat zu erzielen. Man verwendet entweder 
genetisch hergestellte Wachstumsfaktoren, wie das osteogene protein- I und rhBmp-2, oder 
andererseits autogene Wachstumsfaktoren des Eigenbluts oder Knochen.  
 
Autogener Knochen  
Autogener Knochen ist wegen seiner osteogenetischen, osteoinduktiven und
osteokonduktiven Eigenschaften u
Die Fähigkeit der im Transplantat überlebenden Osteoblasten, Knochen zu bilden führt zu 
guten Integration des   autogenen Transplantats. Das eingebrachte autogene Trasplantat  dient 
ebenfalls als Leitstruktur zum Einsprossen  von Gefäßen aus dem
man bezeichnet dies als ,,schleichenden Ersatz“ [Schlegel und Neukam 2002]. Der 
neugebildte Knochen lagert sich dem transplantierten Knochenhartgewebe auf. De
von denen aus dem autologem Knochentransplantat stammenden Knochenproteinen 
(Wachstums induzierende Faktoren = BMP) auf pluripotente Mesenchymzellen, die mit den 
einsprossenden Gefäßen in das Knochentransplantat gelangen, führt zur Differenzierung in 
Knochenzelle [Schlegel und Neukam 2002]. Die Kombination des nur gering zu gewinnen 
autogenen Knochen mit dem osteokonduktiven Bio-Oss® als Träger soll in dieser Studie auf 
seine Wirksamkeit und Effektivität untersucht werden. 
 
PRP     
Die Wirksamkeit und der Einfluss des autogenen PRP, was Wachstumsfaktoren in hoher  
Konzentration enthält, in Kombination mit Bio-Oss®, soll innerhalb dieser Studie analysiert 
werden. Eine Formation des knöchernen Gewebes soll vom Innern des Defekts unabhängig 
vom Empfängerbett stattfinden. Durch den Einsatz von  PRP kommt es zu ausreichenden 
Menge an knocheninduzierenden Faktoren. Das PRP
m
Studie verwendeten Thromobozytenkonzentrate wurden  in der Abteilung der 
Transfusionsmedizin hergestellt. Die PRP Herstellung erfolgte hierbei sehr kurzfristig vo
dem eigentlichen Eingriff, da die Thrombozyten eine durchschnittliche Lebensdauer von 3
5 Tagen haben. Durch den Einsatz der degranulierenden Thrombozyten über nimmt das 
Knochenersatzmaterial die Funktion einer Trägersubstanz [Y
I
R
N
D
g
v
e
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6.2 Histologie  
e entspricht. Diese sogenannten 
Scaffolds“ bestehen aus biologisch resorbierbaren Biomaterialien natürlicher und 
syn plett mit Zellen 
bes er Bildung der extrazellulären Matrix der 
reidimensionale Zellträger schrittweise abgebaut. Dies hat zur Folge, dass nach vollständiger 
n Kieferknochen integriert [Kappes 2002]. Das Interstitiellegewebe 
t aufgelockert und mit einigen Fibroblasten versehen. 
 
 
Kulturbedingungen zu vermehren gibt es schon seit Jahrzehnten. 
eim Kultivieren im Brutschrank besteht die Gefahr, dass die Zellen während der 
ungseigenschaften verlieren [Ewers et al. 2003]. 
 
 
 
 
 
 
6.2.1 Histologische Auswertung der BioSeed®-Oral Bone Biopsien  
 
BioSeed®-Oral Bone ist ein autologes Knochenaugmentat im Bereich der Mund-, Kiefer- und 
Gesichtschirurgie. Zur erfolgreichen Anwendung des Tissue Engineering ist eine 
Voraussetzung, Zellen ein dreidimensionales Gerüst zur Verfügung zu stellen, welches der 
Struktur der extrazellulären Matrix (ECM) humaner Geweb
„
thetischer Herkunft. Diese hochporösen Grundgerüste werden erst kom
iedelt, und im Idealfall wird nach ausreichend
d
Resorption der „Scaffolds“ ausschließlich das mittels Tissue Engineering generierte Gewebe 
übrig bleibt [Ewers et al. 2003].  
Der biotechnologische Ansatz ermöglicht somit den Einsatz von defektbezogen organoiden 
Gewebe für Transplantationen. Innerhalb dieser Studie ermöglichte das zweizeitige Vorgehen, 
die Präparation von Bohrkernen  im Zuge der Implantatsetzung. 
Die Bohrkerne wurden histologisch Ausgewertet. Mikroskopisch erkennt man den Beginn 
einer  lamelläre Knochenstruktur, der in einigen Präparaten fragmentiert erscheint. 
In einem Teil der Bohrkerne sieht man Haversche Kanäle und Verkalkungen [Schimming, 
Schmelzeisen 2004]. Die Histologie zeigt insgesamt neugebildeten, jungen Geflechtknochen 
mit lamellären Strukturen. Das BioSeed®-Oral Bone Transplantat wiesen hier typische 
Merkmale eines spongiösen Knochens auf, wie z.B. Osteozyten in Knochentrabekeln oder 
Haversche Kanäle [Schimming, Schmelzeisen 2004].  
In einem dunkleren lila Ton schließt sich direkt neuer Knochen an, der die selben 
Strukturmerkmale aufweist, aber ein unreiferes Stadium besitzt, was ein Zeichen für 
Wachstum ist.  
Der neugebildete Geflechtknochen wird von dichten kollagen Faserzügen die pünktformig 
Mineralisationen aufweisen durchzogen. Die Histologie zeiget außerdem, dass sich der neu 
eingebrachte Knochen direkt an den ortständigen Knochen anschließt, womit sich das 
Augmentat perfekt in de
is
Die Methoden Zellen aus tierischen und humanen Gewebe bzw. Organe zu isolieren und
unter zweidimensionalen 
B
Proliferationsphase in zweidimensionaler Richtung essentielle 
Differenzier
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Daher ist eine Grundidee des modernen Tissue Engineering, den Zellen ein 
reidimensionales Trägergerüst zur Verfügung zu stellen, deren Aufbau der körpereigenen 
rix gleicht. Diese sogenannten „Scaffolds“ werden aus biologisch 
fäßen, um die 
rnährbarkeit der Osteoblasten in der Zellkulturphase, aber auch insbesondere nach einer 
r Aufrechterhaltung der differenzierten Funktion von 
e Auswertung der Bio-Oss® PRP Biopsien und Bio–Oss® autogener   
 
d
extrazellulären Mat
abbaubaren Biomaterialien natürlicher und synthetischer Herkunft hergestellt. Aufgrund ihrer 
Ähnlichkeit mit der dreidimensionalen Struktur extrazellulärer Matrix humaner Gewebe und 
Organe wird eine Dedifferenzierung der in vitro gezüchteten Zellen, während der 
Proliferationsphase, verhindert. Die histologischen Ergebnisse in dieser Studie zeigen das eine 
Dedifferenzierung nicht stattgefunden hat. Des weiteren werden an ein Scafold folgende 
Anforderung gestellt um organoides Gewebe zu kultivieren: 
 
 Großer Volumen-Oberflächen-Quotient  
 Guter Zu- und Abfluss des Kulurmediums 
 
Ein Großer Oberflächen-Volumen-Quotient dient zur Einsprossung von Ge
E
Transplantation sicherzustellen. Zu
Osteoblasten sollte eine O²-Diffusionsstrecke weniger als 200 bis 300 µm aufweisen [Borden 
et al. 2003].  Daher muss gewährleistet sein, dass die Architektur innerhalb des Zellträgers so 
gestaltet ist, dass in vitro ein guter Zu- und Abfluss des Kulturmediums, sowie in vivo eine 
schnelle Vaskularisierung erfolgen kann [Ewers et al. 2003]. Das erste in Europa als 
Medizinprodukt zugelassenen, laborgezüchtete  Knochentransplantat BioSeed®-Oral Bone 
hatte als Trägergerüst ein im Textilverfahren hergestelltes Polylactid – Polyglykolid 
Gerüstwerk Ethisorp  (Fa. Ethicon, Hamburg ). In den Biopsien waren histologisch die Reste 
des Polymervlies nicht zu erkennen, was auf eine Degradierung der Struktur hinweist. Eine 
Gruppe von Wissenschaftlern bevorzugt polymere Werkstoffe, die nach der Besiedelung mit 
Zellen in einem kurzen Zeitraum – oft noch in der labortechnischen Phase – abgebaut werden 
und innerhalb der Zellkulturphase oder im Körper in Lösung gehen. Hintergrund dieser 
Strategie ist, dass das Trägergerüst nur die Funktion hat, den Zellen und der extrazellulären 
Matrix eine dreidimensionale Schablone zur Verfügung zu stellen, bis jene zu einem 
zusammenhängenden Verbund gewachsen sind [Ewers et al. 2003]. In den Biopsien besteht 
das gezüchtete Konstrukt zu 100 % aus jungem Gewebe, was auf die angesprochne 
Degradierung hinweist. 
 
 
6.2.2 Histologisch
         Knochen Biopsien 
 
Bei der histologischen Auswertung der Humanbiopsien werden vier Gesichtpunkteverstärkt 
betrachtet: 
 
 Osteogenese 
 Osteoinduktivität 
 Ostokonduktivität 
 und die Resorbierbarkeit 
 
des bovinen Ersatzmaterials Bio-Oss® in Kombination mit PRP oder autogenem Knochen. 
Als erster entnahm Callan et al. (1993) Biopsien nach der Implantation von bovinen Material 
an zwei lebenden Patienten. Diese Biopsien bestätigten die Erkenntnisse im Tierversuch am 
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Menschen. Das bovine Material war von neuem gebildeten Knochen eingeschieden, ohne 
chlickewei & Paul 1991b; Hürzeler et 
 Studie konnte in Gruppe B und 
C osteokonduktive Eigenschaften der Bio-Oss®-Partikel beobachtet werden.  
 
Osteoinduktivität und Osteogenese 
Schon  Jensen et al. [1996] und Schmitte et al.[1997] beobachteten  in ihrer vergleichenden 
Studie von verschiedenen Knochenersatzmaterialien im Kaninchenmodell, einen 
ung. Folglich schließt ein Netzwerk des menschlichen Knochens den tierischen 
nochen ein, woraus schließlich eine vollständige Inkorporation des nekrotischen Materials 
würde in der Umbauphase die Integrität des Leitgerüsts gefährden, eine schlechte 
Resorbierbarkeit bedeutete hingegen die Persistenz des eingebrachten Materials und würde 
den Aufbau einer kontinuierlichen Knochenstruktur beeinträchtigen. Bleibt das 
Knochenersatzmaterial jedoch als Leitgerüst erhalten, so fungiert das Knochengewebe 
lediglich als Füllmaterial [Schenk 1991]. In der vorliegenden Studie ist es schwierig, das 
Resorptionsverhalten des Bio-Oss®-Transplantat zu beurteilen. Gegen eine Resorption 
spricht, dass nach der Einheilzeit die Bio-Oss® Partikel immer noch in ihrer bizarren Form 
vorliegen. Das Vorliegen von Osteoklasten in Resorptionslakunen am Randsaum des Bio-
Oss® befürwortet hingegen den Vorgang einer zellulären Resorption. Unter diesen 
aterial mit den entsprechenden Knochenneubildungen 
wodurch die große Stabilität bei der Implantation erklärt werden könnte.  
dass eine bindegewebige Zwischenschicht zu erkennen war. 
 
Osteokonduktivität 
In der Literatur wird bovines Material als osteokonduktiv beschrieben, da das devitale 
Knochengerüst Leitfunktion für die osteogenen Zellen besitzen und somit sich die 
Knochenneubildung am bovinen Material orientiert [S
al. 1997]. Die Osteokonduktivität des bovinen Ersatzmaterials ist darauf zurückzuführen, dass 
es ähnliche physikalische und chemische Eigenschaften wie die Spongiosa besitzt. Dazu 
zählen die große innere Oberfläche und das interkonnektierende Porensystem des Materials. 
Das Labyrinth der interkonnektierenden Poren schafft eine große innere Oberfläche und eine 
innere Permeabilität, welches Gewebeeinwuchs, Vaskularisation und Apposition von neuem 
Knochen fördert [Yildirim et a1. 2000a]. In der vorliegenden
Knocheneinwuchs in das Innere der bovinen Partikel. Durch die Beimengung von 
autogenem Knochen zum Bio-Oss® Transplantat führen  osteogenetische Osteoblasten  zur 
Bildung von Knochen [Schlegel und Neukam 2002]. Bei einer Sinusbodenelevation steht 
das Implantationsmaterial  im direktem Kontakt mit dem Wirtsknochen in Form der 
Kieferhöhle. Der Einsatz von osteoinduktiven Substanzen wie PRP führt zur einer 
knöchernen Konsolidierung des gesamten Augmentats [Eymer, Preusse 2000], wohingegen 
einen Sinusbodenelevation ohne PRP zu einer  dichten knöchern Struktur in der 
Sinusbodennahen Zone   führt  und in der Membran nahen Zone  eine bindegewebige 
Einscheidung der Partikel zu beobachten ist [Eymer, Preusse 2000]. Aufgrund ihres 
Wachstumsmusters stehen die einzelnen Teile des vitalen Knochens ebenfalls miteinander 
in Verbind
K
resultiert. Auch Valentini et al. [1998] spricht von einer Brückenbildung zwischen den Bio-
Oss®-Partikeln durch neugebildeten Knochen. 
   
Resorbierbarkeit 
Die Resorbierbarkeit des Knochensubstituts ist ein entscheidender Parameter zur 
Beurteilung des Erfolgs eines, knöchernen Durchbaus. Eine zu leichte Resorbierbarkeit 
Umständen würde das Ersatzm
resorbiert, 
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6.3 Histomorphometrie  
 
Einen positiven Einfluß auf die Knochenneubildung im Augmentatbereich hat PRP sowie 
autogener Knochen. Neben den histologischen Aussagen unterstreichen die 
histomorphometrischen Ergebnisse die Wirkung des PRP und des autogenen  Knochens. 
Vergleicht man Studien zur subantralen Augmentation ohne Beimischungen von PRP oder 
autogenen Knochen  mit Studien mit Einsatz von PRP oder autogenen Knochen zum 
Ersatzmaterial so wird der positive Einfluß deutlich. 
 
In Yildirim et al. [2000a] wird ein Verfahren beschrieben, in dem Bio-Oss® in 
Kombination mit venösem Blut als Augmentationsmaterial eingesetzt wurde. Die 
Einheilzeit betrug durchschnittlich 6,2 Monate. Hierbei wurden eine Knochendichte von 
15,77 % ± 5,19 %, eine Ersatzmaterialdichte von 32,41% ± 3,27 %, ein Markraumanteil von 
51,82 % ± 5,39% und schließlich eine Kontaktfläche zwischen dem neugebildeten Knochen 
und Knochensubstitut von 28,77 % ± 14,95 % beschrieben. 
2001 untersuchte Yildirim et al. den Einfluß  von Bio-Oss® in Kombination mit autogenem 
Knochen auf die Knochenneubildung im Rahmen einer subantralen Augmentation. Die 
Einheilzeit betrug 8,5 Monate. In dieser Studie brachten die Untersuchungen einen 
Knochenanteil von 20,77 % ± 5,63 % , einen Ersatzmaterialanteil von 27,19 % ± 5,22 %, 
einen Markraumanteil von 52,04 % ± 5,98% und eine Kontaktfläche von 38,63 %  
± 12,45 %. In der vorliegenden Studie  wurde in der Bio-Oss® und PRP Gruppe nach der 
subantralen Augmentation ein prozentualer Knochenanteil von 20,36 % ± 1,65 % , ein Bio-
Oss® Anteil von 33,30 % ± 2,59 %, ein Markraumanteil von 46,55 % ± 2,48 % und eine 
Kontaktfläche von 27,95 % ± 2,70 % bei einer Einheilzeit von 6,03 Monaten ermittelt. In 
der Gruppe Bio Oss® und autogener Knochen lag der neugebildete Knochen bei 21,97 % ± 
2,04 % und der Bio-Oss® Anteil bei 30,64 % ± 2,87 %. Der Markraumanteil beläuft sich 
auf 41,60 % ± 2,88 % und eine Kontaktfläche von 28,22 % ± 2,90 % bei einer Einheilzeit 
von 6,26 Monaten. In der BioSeed®-Oral Bone Gruppe konnte nach einer Einheilzeit von 
4,11 Monaten ein Knochenangebot von 23,03 % ± 2,98 % , ein Transplantatanteil von 23,64 
% ± 2,51 % und  ein Markraumanteil von 53,46 % ± 3,09 % ausgemessen werden. Das 
autologe Transplantat stand zu 32,79 % ± 3,05  in direktem Kontakt zu dem neugebildeten 
Knochen. 
 
Der Vergleich der drei Studien verdeutlich dass durch den Einsatz von PRP die 
prozentualen Anteile  des neugebildeten Knochen im Augmentat erhöht werden konnten. 
Bio-Oss® + PRP erzielte einen durchschnittlichen Knochenanteil in Gruppe B von 20,36 % ± 
it die Werte für Bio-Oss® und venöses Blut (15,77 ± %  5,19 %) um 
 
98 %) mit Bio-Oss® und 
venösem Eingenblut ( 15,77 % ± 5,19%) so erkennt man eine Steigerung von 7,26 % und zu 
Bio-Oss® und autogenen Knochen (20,77 % ± 5,63% ) von 2,26 %. 
1,65 % und übertraf som
4,59 %. Der Knochenanteil, von 20,77 % ± 5,63 % in der Yildirim Studie von 2001 lag mit 
0,41 % unterhalb der Knochendichte von 20,36 % ± 1,65 % in der Bio-Oss® PRP  Gruppe B. 
Die Kombination von autogenen Knochen und Bio-Oss® führt ebenfalls zu einer Steigerung 
des neugebildeten Knochenanteils von 6,2 % zur  Kombination Bio-Oss® und venösen 
Eigenblut. Mit 1,2 % konnte in dieser Studie ( 21,97 % ± 2,04 %) eine leichte Erhöhung des 
neugebildten Knochen zum vergleich zum Bio-Oss® autogen Knochen 20,77 %  ± 5,63% 
erzielt werden. 
Im BioSeed® Oral Bone Patientengut haben wir durch das Einbringen des Transplantats 
eine Neubildung von 23,03 % ± 2,98 % Knochen  vermessen können. Betrachtet man 
hierbei den Anteil des neugebildeten Knochen ( 23,03 % ± 2,
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er Einsatz des PRP, auD togenem Knochens sowie das autologen Knochentransplantat 
[Valentini et al. 2000]. Das prozentuale Knoche
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BioSeed®-Oral Bone  kann die prozentuale Knochendichte innerhalb des 
Augmentationsgebietes erhöhen. Die Knochenquantität sagt jedoch noch nichts über den 
tatsächlichen Osseointegrationsgrad der Implantate aus. Histomorphometrische Messungen 
alleine sind nicht ausreichend, um Aussagen über die Funktionalität des Gewebes zu machen 
nwachstum hat nicht unbedingt einen Einfluss 
 den Implantaterfolg. 
dieser Studie mussten drei Implantate entfernt werden.  Ein Implantat stammt aus der 
-Oss® und PRP Grupppe B. Es handelte sich um  den Patient G.J., bei dem keine 
eointegration  des Implantats in  Regio 15  statt fand. Das Implantat stand  im 
gmentat. In der BioSeed®-Oral Bone Gruppe gingen zwei  Implantat in Regio 15 und 26 
loren. Beide Implantate standen im Augmentatbereich. Die Implantate sind in Regionen 
orengegangen, die einen relativ hohen prozentualen Knochenanteil aufweisen. In 
eichen mit niedriger Knochendichte konnten Implantate erfolgreich integriert werden. In 
von Yildd
gingen nach einem Belastungszeitraum von bis zu 55 Monaten vier der 35 in den 
Augmentationsbereich inserierten Implantate verloren, woraus sich eine Erfolgsquote von 
6 % ergibt. Im Vergleich hierzu konnte in der Studie Bio-Oss® + autogener Knochen 
e Implantaterfolgsquote von 100 % verzeichnet werden [Yildirim et al. 2001]. Folglich 
eine erfolgreiche Implantatinsertion im Rahmen augmentativer Maßnahmen von 
schiedenen Faktoren abhängig. Neben der Knochenquantität spielen auch die 
ochenqualität des Implantatlagers und die Eigenschaften des Augmentationsmaterials 
e entscheidende Rolle bei der knöchernen Inkorporation der Implantate. Zwei dieser 
toren, nämlich die Knochenquantität und die Qualität des Implantatlagers, können durch 
 Einbringen von d
werden. In dieser Studie konnten wir nur einmalig vor der Implantatinsertion 
Knochenbiopsien entnehmen. Diese Studie berurteil also nur den Zustand vor der 
lantatinsertion. Der zeitliche Verlauf der Osseointegration und Knochenformation 
zieht sich der Beurteilung. Da die Biopsien bei den einzelnen Patienten jedoch nach 
erschiedlichen Einheilzeiten entnommen wurden, kann der Einfluss der Einheilzeit auf 
 histomorphometrischen Ergebnisse in Abhängigkeit vom Augmentationsmaterial 
rteilt werden. Nach demselben Prinzip kann auch die Abhängigkeit der b
Knochenneubildung von dem präoperativ vorhandenen Knochenangebot für das jeweilige 
Knochensubstitut untersucht werden. Ansonsten übten weder die Einheilzeit, noch das 
 der beiden 
chenersatzmaterialien einen statistisch relevanten Einfluß auf die K
Knochenneubildungsrate im Augmentat aus. 
 
tz dieser guten klinischen Erfolge sind die Wirkungsweise des Bio-Oss® + PRP, Bio-
® und autogenem Knochen und des BioSeed®-Oral Bone nicht vollständig aufgedeckt 
 verstanden. Die Interaktionen, des autogenen Knochens und PRP und darin enthaltenen 
sfaktoren, die zwischen dem im Empfängergewebe auftreten sind noch nicht auf W
molekularer Ebene aufgeschlüsselt. Demzufolge bietet dies einen Ansatzpunkt für 
zukünftige Untersuchungen, die den Effekt des PRP auf die Knocheinheilung erforscht und 
 Einheilung von Bio-Oss® in kombination mit autogenem Knochen beobachtet. 
r Verlauf der neue Knochenformation der BioSeed®-Oral Bone Transplantate im Antrum 
ori bedarf einer weiteren Erforschung mit mehr Patienten.  
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7 Schlussfolgerung 
 
Bei der Auswertung der Knochenbiopsien, die aus einem mit autogenem 
nochentransplantat BioSeed®-Oral Bone, Bio-Oss® in Kombination mit PRP oder  Bio-
Oss® in Kombination mit autogenem Knochen augmentierten Sinus maxillaris gewonnen 
wurden, konnten  folgende Beobachtungen gemacht werden:   
fgrund 
chen 
 
K
 
1. Histologische Beurteilung der knöchernen Integration und Resorption von BioSeed®-
Oral Bone und Bio-Oss® in Kombination mit PRP oder autogenem Knochen: Au
seiner osteokonduktiven Eigenschaften  dient  Bio-Oss® als Leitgerüst für die 
Knochenneubildung. Das bovine Ersatzmaterial zeigt nach der Einheilzeit eine 
Ummantelung aus vitalen Knochen, welcher ein Netzwerk bildet. Eine Osseointegration der 
Knochenformation ist entstanden, die wenig anzeichen einer Resorption erkennen lässt. Die 
knöcherne Integration des autologen Kieferknochen  Transplantat BioSeed®-Oral Bone ist 
in jeder Biopsie zu erkennen. Eine Resoprtion der Knochenformation ist nicht eindeutig zu 
erkennen. 
 
2. Histomorphometrische und histologische Auswertung der Biopsien zur Einschätzung 
des Osseointegrationsgrades der verwendeten Materialien: Histologisch weist das Bio-
Oss® Material osteokonduktive Eigenschaften auf, und es ist eine polytope 
Knochenneubidung zu erkennen. Die BioSeed®-Oral Bone Transplantat weisen strukturell 
den Aufbau von Geflechtknochen sowie lamellären Knochen auf.  Die histomorphometrisch 
ausgemessenen prozentualen Knochenanteile korrelieren nicht immer mit dem 
Osseointegrationsgrad der Materialien. Teilweise sind die Implantate in Regionen mit 
geringerem Knochenangebot besser osseointegriert als in Gebieten mit sehr hohem 
Knochenangebot. 
 
3. Einflussfaktoren auf die histomorphometrischen Ergebnisse: Die 
histomorphometrischen Ergebnisse werden in der BioSeed®-Oral Bone und Bio-Oss® in 
Kombination mit autogenem Knochen Gruppe von keinem weiteren Faktor wie die 
Einheilzeit , präoperatives Knochenangebot oder Alter signifikant beeinflusst. In der Bio-
Oss® in Verbindung mit PRP Gruppe werden die Anteile an neugebildeten Knochen und 
des Knochenkontakts positiv von steigendem residualen Knochenangebot beeinflusst.    
 
4. Abschätzung der  osteoinduktiven Wirkung des PRP bei klinischer Anwendung: PRP 
vermag osteoinduktive Fähigkeiten auf das Knochensubstitute Bio-Oss® zu übertragen, was 
durch die beiderseits polytope Knochenneubildung bestätigt wird. 
 
5. Abschätzung der osteoinduktiven und osteogenitschen Wirkung des autogenen 
Knochens: durch das einbringen von autogenem Knochen wird die Knochen neubildung 
angeregt, was sich in einer verstärkten Verknöcherung um die Bio-Oss® Partikel 
dokumentiert. Autogener Knochen hat osteoinduktive und osteogenetische Wirkung, welche 
sich durch die im Knochensubstitut befindlichen Knochenwachstumszentren zeigt. 
 
6. BioSeed® Orale-Bone  als adäquate Alternative zum bisherigen Materialien: Durch 
den Einsatz von BioSeed®-Oral Bone wird ein durch Tissue Engineering generiertes 
autologes Knochentransplantat in die Kieferhöhle eingebracht, was das Konzept des 
autogenen Knochens Konsequent fortsetzt. Das Transplantat wird wie eigener Kno
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Integriert. Durch den Einsatz von BioSeed®-Oral Bone kann neben de
Implantaterfolgsquote  
r 
auch die Qualität des Implantatlagers  verbessert werden.   
r 
.h. die 
u differenzieren, wird 
öglicherweise durch die Beigabe von PRP oder autogenem Knochen kompensiert. 
nd 
it einem Durchschnittsalter von 58,92 Jahren 
wurde bei der Bio-Oss® Gruppen B und C  als Indukter zugegeben. Die 
inheilphase der Augmentate  betrug im durchschnitt  5,61 Monate (also 168,55 Tage), 
anschließend konnten mit Trepanbohrern 61 Knochenbiopsien aus dem augmentierten 
Bereich entnommen werden.17 Biopsien wurden aus dem BioSeed®-Oral Bone 
augmentierten Bereich gewonnen.Weitere 21 Biopsien wurden   aus dem Bio-Oss® PRP 
wurden 
 
74 in den 
 
ntate  eingebracht. In die Bio-Oss® und PRP und Bio-Oss® 
in Kombination enoral gewonnen autogen Knochen  augmnetierten Kieferhöhlen wurden 
jeweils  26 Implantate inseriert. Die Implantateinheilzeit für das Patientenkollektiv betrug 
im durchschnitt 164,66 Tage (also 5,48 Monate). Aus den augmentierten Kieferhöhle 
wurden mit Trepanbohrern Biopsien entfernt, die zu je zwei histologischen Proben 
aufbereitet wurden. Alle so gewonnen Präparate  wurden histologisch und 
histomorphometrisch  untersucht. Die nach der standardisierten Methode von Breuer und 
ath [1982] hergestellten Dünnschliffpräparate wurden histologisch und 
orphometrisch aufbereitet. Drei Biopsie-Gruppen wurden nun Untersucht. In der 
uppe A, der BioSeed®-Oral Bone Gruppe  war histologisch  eine beginnende Knochen- 
ubildung auf dem autologem Knochentransplantat zu erkennen. In der Bio-Oss® in 
Kombination mit PRP  Gruppe B verdeutlichen die Ergebnisse die osteoinduktiven 
igenschaften des PRP auf Knochensubstitute. Desweiteren wird anhand der polytopen 
Knochenneubildung deutlich, dass PRP seine osteoinduktiven Eigenschaften überträgt. Aus 
n Bio-Oss® in Kombination mit autogenem Knochen gewonnenen Biopsien wird  
osteoindukiver und osteogenitscher autogener Knochen, welcher Wachstumszentren im 
ransplantat generiert, mit dem osteokonduktiven Ersatzmaterial Bio-Oss® kombiniert, was 
u Knochenneubildung führt. Ein eindeutiges Resorptionsmuster ist in BioSeed®-Oral Bone 
Kieferhöhlen nicht zuerkennen. Eine langsame Resoption ist in beiden Bio-Oss® Gruppen 
zu erkennen. Histomorphometrisch kann in den BioSeed®-Oral Bone augmentierten 
Kieferhöhlen ein neugebildeter Knochenanteil von 23,03 % ± 2,98 % ausgemmessen  
 
8 Zusammenfassung 
 
Die veröffentlichten  Studien zeigen eindeutig, dass autogener Knochen nach wie vor de
Goldstandard zur Regeneration von knöchernen Defekten ist. 
Die fehlenden osteoinduktiven Eigenschaften aller bisherigen Knochensubstitute, d
Fähigkeit undifferenzierte Mesenchymzellen zu Osteoblasten z
m
Ein anderer Ansatz ist das Tissue Engeneering, d.h. die Züchtung von Knochenzellen aus 
dem Periost des Unterkiefers. Diese Studie untersucht histologisch u
histomorphometrisch die  Anwendbarkeit des BioSeed®-Oral Bone als autologes 
Kieferknochen Transplantat. Ebenfalls wird histologisch  und histomorphometrisch 
Untersucht, der  Einfluss des PRP oder autogenen Knochens, in Kombination mit Bio-Oss® 
auf die Augmentation. Bei 27 Patienten m
wurde eine Sinusbodenaugmentation nach der von Tatum 1986 beschriebenen 
Fensterrotationstechnik mit lateralen Zugang durchgeführt. Der Sinus maxillaris der 
Patienten wurde mit Bio-Oss®  oder BioSeed®-Oral Bone aufgefüllt. PRP oder autogener 
Knochen  
E
augmentierten Regionen  gewonnen. 23 Bio-Oss® autogener Knochen  Biopsien 
aus den augmentierten Kieferhöhlen  entnommen. Nach der Biopsie entnahme erfolgte die
Implantation. Es wurden insgesamt 152 Implantate  inseriert, wovon 
augmentierten Bereich inseriert wurden. In die BioSeed®-Oral Bone augmentierten
Kieferhöhlen wurden 22 Impla
Don
histom
Gr
ne
E
de
T
z
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n der Bio-Oss® PRP Gruppe wird ein neugebildeter Knochenanteil von 20,36
sgemmessen. Damit übertreffen die Ergebnisse die in früheren Studien erzielte
e ohne PRP. 
In 
Kn
o-Oss® Gruppe in Kombination mit autogenem Knochen liegt der neugeb
nteil bei 21,97 % ± 2,04 %.  
udie mussten 3 Implantate entfernt werden. Zwei davon stammen aus der 
Bio
auf
- Oral Bone Gruppe, womit die Erfolgsquote bei 90,90 % liegt. Der Erfolg liegt 
io-Oss® und PRP Gruppe bei 96,15 %, da hier ein Implantatverlust zu verzeichen
er Bio-Oss® in Kombination mit autogenem Knochen Gruppe musste kein 
 entfernt werden, womit die Erfolgsquote bei 100 %  lag.  
Mi
lam
pisch erkennt man in den BioSeed®-Oral Bone Biopsien Geflecht - 
Die
aut
bination von Bio-Oss® und PRP ist genauso wie die Kombination Bio-Oss® mit
 Knochen, in der Lage, die Qualität des Implantatlager zu verbessern und die
eubildungrate zu erhöhen. PRP ist in der Lage osteoinduktive Eigensc
das
Tro
e Knochensubstitut zuübertragen. 
 unterschiede beider Knochensubstitute haben beide die Fähigkeit ein stabiles
Im
sin
ger herzustellen. In der postoperativen Phase traten keine Komplikationen auf. 
ine Belüftung Störung des Sinus maxillaris aufgetreten sowie eine Sinusi
ma
 
. 
tive Versorgung ist nach dem derzeitigen Stand der Biomaterialwissenschaft aus
klini
heut
 Sicht lediglich bei Patienten mit relativ kleinen Knochendefekten möglich, da di
eneration der Knochenersatzmaterialien nur osteokonduktive Eigenschaften besit
Zur 
idea
rgung größerer Knochendefekte werden alternativ Materialien benötigt, die 
ise die Eigenschaften von vitalem Knochengewebe aufweisen müssten. Neben d
r Gentherapie und von embryonalen Stammzellen sind im Bereich des 
Kno
Kno
ewebsengineering zwei neue Technologien zu erkennen, die eine Verbesserun
eilung versprechen. 
tz von Wachstumsfaktoren in Verbindung mit einem Trägermaterial und der Einsatz
von
bed
n Zellen, die ex vivo und  oder nach Implantation die Knochenbildung stimulier
weiterer klinischer Untersuchungen um den Goldstandard den  autogenen 
abzulösen oder zu übertreffen und so bei größeren Knochendefekten routiniert 
zum
 
atz zu kommen.   
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03.01.05           Approbation als Zahnarzt 
  
erufserfahrung 01.05.05           Anstellung als Vorbereitungsassistent in der 
27.04.07            Geimeinschaftspraxis Dres. Straatmann 
  
30.04.07           Anstellung in zahnärztlicher Gemeinschafts- 
                          praxis Dres. Kümper /Vollmer  
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